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PREMIÈRE  PARTIE 

MALADIES  DES  FOSSES  NASALES 


CHAPITRE  PREMIER 

TROUBLES  CIRCULATOIRES 

g 1.  — ANÉMIE 

L’anémie  de  la  muqueuse  nasale  ne  s’observe  isolément  que  chez  quelques 
sujets  atteints  de  certaines  variétés  de  rhinites  chroniques,  anciennes  et  très 
avancées. 

On  la  constate  assez  souvent,  en  môme  temps  que  celle  de  la  cavité 
hucco-gutturale,  mais  d’ordinaire  à un  moindre  degré  que  cetle  dernière, 
dans  les  états  généraux  cachectiques  (tuberculose,  cancer,  leucémie,  cachexie 
palustre,  etc.).  Elle  est  constante  et  plus  marquée  chez  les  individus  anémiés 
par  des  hémorrhagies  abondantes  ou  répétées  (métrorrhagies,  etc.),  et  surtout 
chez  les  chlorotiques,  dont  la  pituitaire  présente  toujours  une  teinte  pâle  et 
verdâtre  ne  différant  pour  ainsi  dire  pas  de  celle  de  la  peau. 

Il  importe  de  remarquer  que  si  la  pituitaire  n’est  pas  atrophiée,  sa  décolora- 
tion peut  coïncider  avec  une  réplétion  sanguine  des  sinus  veineux  profonds; 
car  elle  est  le  plus  souvent  le  résultat  d’altérations  qualitatives  du  sang,  dont 
la  masse  n’est  pas  diminuée.  Il  existe  d’ailleurs,  ainsi  que  nous  le  verrons 
bientôt,  un  certain  degré  d’indépendance  entre  les  troubles  circulatoires  des 
couches  superficielles  de  la  muqueuse  nasale  et  ceux  de  ses  couches  profondes, 
constatable  chez  beaucoup  de  sujets. 

g 2.  HYI>ERIIÉMIE, 

Étiologie  et  symptômes.  — L’hyperhémie  de  la  muqueuse  nasale  s’ob- 
serve très  fréquemment.  Elle  est  passive  ou  active,  généralisée  ou  circonscrite. 

TRAITÉ  DE  MÉDECINE.  — IV.  1 


MALADIES  DES  FOSSES  NASALES. 


Je  passerai  rapidement  ici  sur  les  hyperhémies  passives,  qui  reconnaissent 
dans  cette  région  des  causes  de  même  ordre  qu’ailleurs  : obstacles  au  retour 
du  sang  veineux,  troubles  cardiaques,  etc.  Je  me  bornerai  à appeler  l’attention 
sur  le  rôle  des  obstructions  du  pharynx  nasal  (tumeurs  adénoïdes  ou  autres) 
et  de  la  partie  postérieure  des  fosses  nasales  (polypes).  On  voit  souvent,  en 
pareil  cas,  l'hyperbémie  passive  et  généralisée  de  la  muqueuse.  Parfois  même 
on  observe,  indépendamment  de  cette  dernière,  une  distension  des  veines 
transverses  sous-cutanées  de  la  partie  supérieure  du  dos  du  nez,  assez  mar- 
quée pour  que  cette  région  apparaisse  marbrée  de  traînées  bleuâtres.  La  con- 
statation de  ce  signe,  chez  les  enfants  surtout,  doit  éveiller  l’attention  du 
médecin  sur  l’état  de  la  perméabilité  nasale  et  naso-pharyngienne. 

Les  hyperhémies  actives,  en  raison  du  rôle  important  qu’elles  jouent  dans  la 
pathogénie  des  épistaxis  et  des  rbinites  aiguës  et  chroniques,  méritent  de 
nous  arrêter  plus  longtemps.  Elles  peuvent  apparaître  et  se  généraliser  à 
toute  la  pituitaire,  sous  rintluencc  de  l’irritation  de  cette  membrane  par  le 
contact  d’un  air  trop  froid,  ou  trop  chaud,  ou  chargé  de  fumée  ou  de  pous- 
sières irritantes.  Mais  alors  elles  doivent  être  considérées  comme  un  phéno- 
mène physiologique,  une  manifestation  du  rôle  de  défense  dévolu  à la  mu- 
queuse nasale  vis-à-vis  des  voies  respiratoires  plus  profondes,  à moins  qu’il 
n’existe  une  disproportion  manifeste  entre  le  degré  de  la  réaction  et  la  cause 
extrinsèque  dont  elle  dérive.  On  a affaire  alors  à des  symptômes  d’hyperexci- 
tabilité réflexe,  dont  l’étude  sera  faite  ultérieurement  et  ne  saurait  trouver 
place  ici.  Je  n’insiste  pas  non  plus  sur  les  hyperhémies  plus  ou  moins  éten- 
dues déterminées  par  des  lésions  circonscrites  des  fosses  nasales  ou  de  leur 
squelellc,  et  je  me  borne  à rappeler  celles  (jui  peuvent  dépendre  d’une  lésion 
voisine,  siégeant  au  pharynx  nasal  (kystes,  inflammations,  concrétions  lacu- 
naires de  l’amygdale  rétro-nasale),  et  dont  je  me  suis  occupé  déjà  à l’occasion 
de  la  pathologie  du  pharynx.  La  congestion  généralisée  de  la  pituitaire  peut 
aussi  résulter  d’une  poussée  vaso-dilatatrice  réllexe  ne  dépendant  pas  d’une 
irritation  locale  ou  voisine,  mais  à point  de  départ  éloigné.  Par  exemple,  elle 
peut  être  déterminée  par  le  refroidissement,  soit  généralisé,  soit  localisé  à la 
nuque,  au  cuir  chevelu,  aux  extrémités  inférieures.  C’est  ainsi  (|ue  débute  le 
l)lus  souvent  le  coryza  aigu. 

Elle  jieut  encore  succéder  à un  repas  trop  copieux,  à des  excès  alcooliques 
ou  vénériens,  ou  bien  encore  à des  préoccupations  morales,  à des  fatigues 
cérébrales,  surtout  aux  veilles  prolongées.  Elle  s’observe  souvent  aussi,  sur- 
tout après  les  repas,  môme  les  plus  légers,  chez  certains  dyspeptiques  pré- 
sentant de  l’atonie  ou  de  la  dilatation  stomacale.  Elle  est  fréquemment  accom- 
pagnée, en  pareil  cas,  d’une  rougeur  des  deux  tiers  inférieurs  du  nez  s’étendant 
jusqu’au  niveau  des  pommettes;  rougeur  passagère  d’abord,  ne  disparaissant 
plus  jamais  complètement  au  bout  d’un  certain  temps,  et  pouvant  alors  s’ac- 
compagner de  varicosités,  et  d’acné  rosacée  ou  séborrhéique.  La  constipation 
habituelle  compte  aussi  parmi  les  causes  les  plus  ordinaires  de  ces  accidents. 
J’en  dirai  autant  de  certaines  phlegmasies  chroniques,  ou  simplement  des  di- 
vei’s  troubles  fonctionnels  de  l’appareil  génital  de  la  femme. Quelques  personnes 
même  en  souffrent  à peu  près  invariablement,  soit  seulement  à l’approche, 
soit  de  plus  pendant  une  durée  variable  de  chaque  époque  menstruelle. 
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Les  sujets  de  souche  arthritique,  les  goutteux  surtout,  sont  spécialement 
prédisposés  à ces  poussées  congestives  de  la  face.  Ils  peuvent  en  souffrir 
avec  une  extrême  fréquence,  et  même  quotidiennement,  pendant  plusieurs 
mois,  sous  l’influence  des  causes  déterminantes  les  plus  banales,  et  les  voir 
ensuite  disparaître,  au  bout  d’un  temps  variable,  soit  spontanément,  soit 
à la  suite  d’un  flux  hémorrhoïdaire , d’une  manifestation  localisée  de  leur 
diathèse,  soit  après  un  traumatisme  ou  sous  l’influence  d’une  maladie  aiguë 
intercurrente. 

Au  lieu  de  donner  lieu  à des  congestions  généralisées,  les  causes  indiquées 
plus  haut  peuvent  déterminer  des  hyperhémies  circonscrites  de  la  muqueuse 
nasale.  Chez  certains  sujets  (surtout  des  neuro-arthritiques,  des  goutteux,  etc.) 
elles  peuvent  être  bilatérales,  et  ne  frapper  que  le  tiers  antérieur  ou  les 
deux  tiers  postérieurs  des  deux  fosses  nasales.  Les  recherches  récentes  des 
physiologistes  (Dastre  et  Morat,  François-Franck)  sur  les  nerfs  vaso-dilatateurs 
de  la  muqueuse  du  nez  nous  permettent  de  comprendre  aisément  ces  hyperhé- 
mies partielles  de  la  pituitaire  : les  premières  sont  commandées  par  les  bran- 
ches nasales  du  nerf  ophthalmique , les  secondes  par  celles  du  ganglion 
sphéno-palatin.  Chez  d’autres  sujets  (particulièrement  des  nerveux,  névro- 
pathes héréditaires  ou  neurasthéniques)  ces  hyperhémies  circonscrites  sont 
bien  plus  souvent  unilatérales,  et  elles  apparaissent  indifféremment,  chez  la 
même  personne,  tantôt  d’un  côté,  tantôt  de  l’autre;  occupant  quelquefois  toute 
l’étendue  de  la  fosse  nasale,  plus  souvent  une  partie  seulement  de  la  cavité, 
soit  scs  deux  tiers  postérieurs,  soit  de  préférence  son  tiers  antérieur.  C’est  au 
niveau  du  cornet  inférieur  qu’elles  prédominent. 

Des  symptômes  relevant  de  la  congestion  de  la  muqueuse  pituitaire,  les  uns, 
en  très  petit  nombre,  sont  à peu  près  constants  pour  peu  que  l’hyperhémie 
soit  un  peu  marquée  ; tandis  que  les  autres,  extrêmement  nombreux,  se 
montrent  avec  une  fréquence  et  en  nombre  très  variables  suivant  les  sujets. 

Lorsque  la  congestion  est  bilatérale,  elle  se  manifeste  par  une  diminution 
plus  ou  moins  complète  de  la  perméabilité  nasale,  qu’on  désigne  sous  le  nom 
iVenchifrènement.  Cette  obstruction  suspend  l’exercice  du  sens  olfactif,  oblige 
le  sujet  à ne  respirer  que  par  la  bouche,  altère  le  timbre  de  sa  voix  (nasonne- 
ment),  et  s’accompagne  souvent  d'une  gêne  que  le  malade  caractérise  en  se 
plaignant  d’  « avoir  la  tête  lourde  ».  Lorsque,  par  suite  d’une  malformation 
notable  de  la  cloison,  les  fosses  nasales  présentent  une  largeur  très  inégale, 
la  gêne  est  plus  marquée  du  côté  le  plus  étroit.  Il  est  de  règle  que  cet  état 
coïncide  avec  une  sensation  pénible  de  sécheresse  intra-nasale  ; et  les  efforts 
inutiles  que  le  malade,  smbarrassé,  fait  pour  se  moucher,  ne  font  qu’augmen- 
ter l’intensité  de  cette  sensation  ainsi  que  l’obstruction  qui  l’accompagne. 
Celle-ci,  dans  la  plupart  des  cas,  apparaît  rapidement  ou  presque  subitement; 
puis,  au  bout  d’un  temps  variable,  elle  disparaît  progressivement  ou  aussi 
vite  qu’elle  est  apparue. 

Ces  apparitions  et  ces  disparitions  subites  de  l’obstruction  se  voient  surtout 
dans  les  cas  de  congestion  unilatérale.  La  poussée  peut  alors  passer  d’un  côté 
à l’autre,  ou  s’éteindre  entièrement  pour  ne  reparaître  qu’après  avoir  laissé  au 
malafle  une  période  de  tranquillité  dont  la  durée  varie  suivant  les  sujets,  et 
chez  le  même  sujet  sous  l’inlluence  de  causes  accidentelles,  ou  encore  selon 
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le  moment  de  la  journée,  l’époque  de  l'année,  les  conditions  climatériques, 
l’état  de  sa  santé  générale,  la  période  bonne  ou  mauvaise  qu’il  traverse,  etc. 

La  disparition  momentanée  de  la  congestion  nasale  coïncide  parfois  avec  de 
la  rhinorrhée  séreuse.  Parfois  au  contraire  cette  dernière,  souvent  précédée 
ou  accompagnée  de  sensations  de  chatouillements  ou  de  fourmillements  déter- 
minant des  éternùmcnts  répétés,  se  montre  en  même  temps  que  débute  la 
tuméfaction  sanguine  de  la  muqueuse  (').  Chez  certains  individus,  on  voit  meme 
apparaître,  en  même  temps  que  la  poussée  congestive,  des  troubles  respira- 
toires spasmodiques  variables,  des  symptômes  douloureux  relevant  vraisem- 
blablement de  réactions  vaso-motrices  secondaires,  etc.  Nous  reviendrons  plus 
ta  rd  sur  l’étude  de  ces  phénomènes  réllexes. 

Les  signes  rhinoscopiques  ne  sont  pas  toujours  identiques.  Cependam, 
(pie  la  congestion  soit  générale  ou  circonscrite,  l’examen  au  spéculum  nasal 
((pii,  soit  dit  en  passant,  et  une  fois  pour  toutes,  est  absolument  illusoire  s’il 
n’est  pas  pratiqué  avec  un  miroir  réllecteur  percé  à son  centre,  et  la  lumière 
lirillante  d’un  faisceau  de  rayons  solaires  ou  d’une  bonne  lampe)  fait  toujours 
reconnaître,  au  niveau  des  cornets,  une  tuméfaction,  une  tension  plus  ou  moins 
accentuée  de  la  région  hyperhémiée.  S’il  s’agit  d’une  congestion  passive,  la 
miupieuse  est  de  couleur  rouge  sombre  et  d’aspect  plutôt  mat,  lorsque  la  pitui- 
taire ne  présente  pas  d’altérations  notables  de  sa  structure  histologique.  En 
cas  d’hyperhémie  active,  la  coloration  et  l’aspect  sont  variables.  Tantôt  la  sur- 
face de  la  membrane  tendue  est  colorée  en  rouge  vif  très  foncé,  lisse  et  bril- 
lante; tantôt,  surtout  en  cas  d’épaississement  de  la  nuujueuse,  celle-ci  conserve, 
notamment  sur  les  points  où  les  altérations  de  tissu  prédominent,  une  nuance 
à retlets  grisAtres  toute  dilférente  de  la  précédente.  Souvent,  enfin,  la  région 
tuméfiée  n’olfre  pas  une  coloration  anormale  : lorsque  l’obstruction  est  unila- 
térale, on  peut  souvent  voir  que  la  muqueuse  tuméfiée  du  côté  obstrué  n’est 
]>as  j)lus  colorée  (pie  celle  du  côté  opposé.  Ces  trois  aspects  de  la  pituitaire 
byperhémiée  se  montrent  surtout  avec  des  dilférences  saisissantes  dans  les  cas 
où  la  congestion  est  circonscrite  aux  parties  antérieures  du  cornet  inférieur 
de  l une  ou  des  deux  fosses  nasales.  11  n’est  pas  plus  rare  de  constater  alors, 
dans  cette  région,  une  coloration  à peu  près  normale  ([u’une  teinte  rouge  très 
foncée,  ou,  au  contraire,  une  décoloration  très  manpiée  donnant  à la  minpieuse 
une  apparence  blanchâtre,  llack,  (pii  a beaucoup  étudié  ces  hy])erhéinies  cir- 
conscrites de  l’extrémité  antérieure  des  cornets  inférieurs,  et  les  rendait  respon- 
sables de  toute  une  iliade  de  maux  (^),  a soutenu  (pie  cette  décoloration  était 
due  à une  pression  exeentrique  exercée  sur  la  couche  superficielle  de  la 
muqueuse  dont  les  vaisseaux  sont  de  petit  calibre  et  peu  dilatables,  par  sa 
couche  profonde,  presque  uniquement  constituée  par  des  sinus  vasculaires,  et 
devenant  turgescente  lorsijue  ceux-ci  subissent  une  réplétion  sanguine 
exagérée.  Cette  hypothèse,  qui  a été  adoptée  sans  discussion  par  beaucoup 
d’auteurs,  ne  me  semble  pas  justifiée  par  l’observation  clinique.  En  effet,  la 
coloration  de  la  surface  libre  du  cornet  n’est  nullement  en  rapport  avec  le 

{*)  Voyez  le  travail  de  IIeiîzoü;  Der  nervosc  Sclinupfen;  MiUelh.  des  Ver.  der  Aerzl.  Sleierm. 
Vienne,  1882. 

(^)  IL\ck  (de  Fribourg  en  Brisgau),  Du  traitement  opératoire  radical  de  certaines  formes 
de  migraine,  d'astlimc,  fièvre  de  foin,  etc.  Édition  française,  Paris,  Carré,  1887. 
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degré  de  la  luméfaclion;  car  on  peut  voir  des  gonflements  énormes  avec  une 
rougeur  superficielle  très  vive  aussi  l>ien  qu’avec  une  pâleur  remarquable. 
Pour  ma  part,  en  explorant,  sous  le  contrôle  de  l’œil,  la  consistance  des  par- 
ties avec  un  stylet  mousse  glissé  à plat  d’avant  en  arrière  pour  refouler  la 
masse  sanguine,  j’ai  trouvé  bien  souvent  la  muqueuse  rouge  plus  élastique  et 
plus  tendue,  plus  prompte  à se  tuméfier  de  nouveau,  après  la  cessation  du 
contact  du  stylet,  sous  l’influence  du  sang  un  instant  refoulé  par  l’instrument, 
que  je  ne  l’avais  constaté  sur  des  muqueuses  pâles  présentant  une  tuméfaction 
tout  aussi  marquée.  .Je  n’ai  jamais  vu  la  coloration  de  la  muqueuse  changer 
momentanément  d’une  façon  bien  appréciable,  sous  l’influence  de  cette  ma- 
nœuvre. Enfin,  les  renseignements  donnés  par  l’examen  de  la  muqueuse  tumé- 
fiée, prolongé  pendant  quelques  instants  après  un  badigeonnage  avec  une  solu- 
tion de  cocaïne,  ne  sont  pas  moins  instructifs  ipie  ceux  obtenus  au  préalable 
par  l’exploration  à l’aide  du  stylet.  Ce  badigeonnage  détermine,  en  quelques 
minutes  à peine,  l’affaissement  de  la  muqueuse,  (jui  se  rétracte  progressive- 
ment, à vue  d’œil.  Or,  en  cas  de  tuméfaction  pâle,  on  voit  que  la  pâleur  survit 
le  plus  souvent  à la  disparition  du  gonflement  : tantôt  elle  ne  commence  h dis- 
paraître que  lorsque  cc  dernier  a déjà  fait  place  à l’affaissement  complet  de  la 
membrane  ; tantôt  elle  persiste,  à un  degré  variable,  pendant  toute  la  durée  de 
l’examen.  De  même,  lorsqu’on  opère  sur  une  muqueuse  tuméfiée  et  très  rouge, 
on  constate  bien  souvent  les  phénomènes  inverses.  Les  choses  ne  se  passent 
donc  pas  aussi  simplement  que  le  croyait  Ilack.  Il  nous  faut  admettre  qu’en 
dehors  des  cas,  nombreux  d’ailleurs,  où  la  pâleur  de  la  muqueuse  conges- 
tionnée est  due  à des  modifications  de  structure  persistantes,  les  différences 
de  coforation  observées  relèvent  vraisemblablement  de  réactions  vaso-motrices. 
La  turgescence  des  sinus  veineux  de  la  couche  profonde  de  la  mu({ueuse  des 
cornets  pouvant  exister  sans  congestion  de  la  couche  superficielle,  et  même 
coexister  avec  l’ischémie  de  cette  dernière,  nous  nous  trouvons  amenés  à con- 
sidérer comme  un  fait  très  probable  l’existence  de  filets  vaso-moteurs  indé|)en- 
dants  pour  chacune  d’elles;  bien  que  jusqu’ici  les  physiologistes,  en  expérimen- 
tant sur  les  animaux,  aient  toujours  vu  l’excitation  du  bout  périphérique  d’un 
rameau  nasal  vaso-dilatateur  produire  à la  fois,  dans  le  territoire  innervé  par 
lui,  la  rougeur  et  la  tuméfaction  de  la  muqueuse. 

Marche  et  pronostic.  — L’hyperhémie  nasale,  j)our  peu  qu’elle  dure  ou 
qu’elle  se  répète  frétiuemment  et  i>endant  longtemps , a des  conséquences 
fâcheuses.  (Juebpiefois,  lorsqu’il  s’agit  d’hyperhémies  généralisées,  actives  ou 
passives,  on  peut  voit  apparaître  des  troubles  sécrétoires  permanents  : le  mucus 
nasal  devient  plus  abondant  et  plus  épais,  plus  riche  en  éléments  cellulaires  et 
moins  aqueux  qu’à  l’état  normal.  Les  altérations  glandulaires  se  montrent  en 
même  temps  que  le  relâchement  et  l’épaississement  de  la  muqueuse,  et  le 
catarrhe  nasal  chronique  s’installe. 

Plus  souvent,  surtout  en  cas  d’hyperhémies  actives,  circonscrites  et  intermit- 
tentes des  régions  antérieures  des  fosses  nasales,  les  sécrétions  sont  plutôt 
diminuées  qu’augmentées;  et  le  malade  se  plaint  de  ne  jamais  se  moucher,  de 
souffrir  d'une  sécheresse  du  nez  à peu  près  constante  en  dehors  des  atta({ues 
accidentelles  de  coryza  aigu.  Celles-ci,  à la  vérité,  sont  très  fréquentes  chez 
beaucoup  d’entre  eux;  elles  durent  peu  d’ordinaire,  mais  elles  surviennent 
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SOUS  des  intluences  tout  à fait  banales,  tantôt  toute  l’année,  tantôt  pendant  la 
saison  froide  seulement,  et  c’est  parfois  cette  tendance  aux  rhumes  de  cerveau 
qui  les  amène  chez  le  médecin.  Cependant,  en  pareil  cas,  ces  coryzas  répétés 
n’aboutissent  pas  au  catarrhe  chronique  avec  hypersécrétion  continue  qu’on 
observe  dans  d’autres  conditions.  Au  bout  d’un  certain  temps,  souvent  après 
plusieurs  années  seulement,  les  attaques  de  catarrhe  aigu  deviennent  plus 
rares,  s’espacent  de  plus  en  plus  et  disparaissent  plus  ou  moins  radicalement. 
Mais  la  muqueuse  n’arrive  à perdre  sa  vulnérabilité  qu’au  prix  d’altérations 
l)rogressives  de  sa  structure. 

Tout  d’abord,  sous  l’influence  des  réj)létions  sanguines  répétées  et  exagérées 
qu’ils  subissent,  les  sinus  profonds  de  la  muqueuse  des  cornets  perdent  pro- 
gressivement leur  contractilité.  Ces  distensions  passagères  retentissent  sur 
toute  l’épaisseur  de  la  muqueuse,  dont  l’élasticité  diminue  progressivement, 
et  elles  aboutissent,  en  même  temps  qu'à  la  dilatation  permanente  des  sinus 
vasculaires,  au  relâchement  de  toute  la  membrane.  A cette  période,  celle- 
ci,  en  dehors  des  moments  où  elle  est  turgescente,  enveloppe  le  cornet  qu’elle 
recouvre  à la  façon  d’un  sac  épais  et  trop  grand;  elle  apparaît,  à l'examen, 
tlasque  et  plissée.  En  même  temps  la  gêne  du  malade  augmente  pendant  la 
nuit,  parce  que,  sous  l’inlluence  du  décubitus,  la  muqueuse  relâchée  devient 
le  siège  d'une  turgescence  sanguine  par  stase,  d’où  résulte  une  obstruction 
nasale  progressive.  Si  le  malade  se  couche  sur  le  dos,  le  défaut  de  perméabilité 
est  bilatéral  ; sur  le  côté,  il  s’accentue  au  plus  haut  degré  dans  la  narine  cor- 
respondante. Le  patient  dort  mal,  la  bouche  ouverte;  il  ronlle,  s’agite,  se 
retourne;  beaucoup  deviennent  sujets  aux  cauchemars. 

Jusque-là,  à l’exception  des  accidents  nerveux  d’ordre  réllexe  dont  beaucoup 
ne  sont  pas  rares,  et  des  éi>istaxis  (jui  peuvent  survenir  avec  une  extrême  faci- 
lité et  une  non  moins  grande  frécpience  dans  certaines  conditions  (jui  seront 
étudiées  bientôt,  les  hyperhémies  nasales  à répétition  n’étaient  considérées  par 
la  plupart  des  malades  que  comme  un  symj)tôme  de  médiocre  inq)orlance. 
Mais  dès  que  l’obstruction  nasale  nocturne  devient  permanente,  la  grande 
majorité  des  sujets  ne  tardent  pas  à se  préoccuper  de  leur  état.  Beaucoup,  en 
elfet,  ne  tardent  pas  à soutfrir  des  conséquences  fâcheuses  de  la  respiration 
buccale  prolongée;  ils  se  réveillent  avec  la  bouche  sèche  et  une  soif  ardente; 
ils  commencent  à soulfrir  de  la  gorge,  à s'enrouer,  à tousser.  En  même  temps 
({ueces  symptômes  progressent,  les  lésions  de  la  muqueuse  nasale  s’accentuent. 
La  membrane,  (lu’elle  soit  ou  non  le  siège  de  troubles  sécrétoires  assez  mar- 
qués pour  entrer  en  ligne  de  comjhe,  s’épaissit  bientôt  dans  une  bonne  partie 
de  son  étendue;  puis,  au  bout  d’un  temps  variable,  elle  finit,  dans  un  très 
grand  nombre  de  cas,  par  être  atteinte  de  la  dégénérescence  pseudo-myxoma- 
teuse,  circonscrite  ou  dilfuse,  qui  constitue  la  rhinite  hypertrophique  vraie. 

Dans  d’autres  circonstances  plus  favorables,  lorscjue  les  poussées  conges- 
tives ne  se  répètent  pas  trop  souvent,  ou  même  lorsque,  bien  (gie  fréquentes, 
elles  ne  datent  pas  encore  de  longtemps,  leur  disposition  progressive  ou  rapide, 
spontanée  ou  due  à un  traitement  causal  efficace,  peut  survenir  avant  que  la 
pituitaire  ait  été  atteinte  de  lésions  histologiques  assez  avancées  pour  (ju’on  ne 
puisse  espérer  les  voir  rétrocéder,  au  lieu  de  devenir  stationnaires  ou  pro- 
gressives. 
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Le  pronostic  de  ces  accidents  est  donc  variable  comme  leur  marche.  11  est 
étroitement  lié  à leur  étiologie,  tant  que  la  muqueuse  n’est  pas  encore  devenue 
le  siège  de  lésions  définitives.  Dans  le  cas  contraire,  il  se  confond  avec  celui 
de  la  rhinite  chronique,  catarrhale  ou  hypertrophique,  affections  dont  l’étude 
sera  faite  plus  loin. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  des  poussées  hyperhémiques  intermittentes, 
surtout  lorsqu’elles  sont  circonscrites,  unilatérales  et  à siège  variable,  n'offre 
pas  de  difficultés  sérieuses;  car  on  peut  la  plupart  du  temps  l’établir  avec  une 
très  grande  probabilité,  avant  tout  examen,  sur  les  renseignements  fournis  par 
le  malade.  L’exploration  rhinoscopique  s’impose  cependant  dans  tous  les  cas, 
ainsi  que  celui  du  pharynx  supérieur  et  des  régions  connexes.  Elle  doit  être 
suivie  d’un  examen  clinique  complet  du  malade;  car,  indépendamment  des 
lésions  possibles  des  fosses  nasales  et  des  parties  voisines,  l’observateur  doit 
rechercher  les  symptômes  et  les  signes  des  divers  états  pathologiques  généraux 
ou  non  dont  les  poussées  congestives  de  la  face  sont  une  conséquence. 

Lorsque  le  malade  se  plaint  d’imperméabilité  nasale  presque  constante,  ne 
présentant  que  de  faibles  rémissions  alternant  avec  des  périodes  d'obstruction 
aljsolue  ou  à peu  près,  soit  d’un  seul  et  même  côté,  soit  des  deux,  le  diagnostic 
d’hyperhémie  ne  peut  être  porté  que  si  un  examen  local  complet  des  fosses 
nasales  avec  l’œil  et  le  stylet,  explorées  d’abord  telles  quelles  et  ensuite  après 
l’action  d’une  application  de  coca'ine,  permet  d’éliminer  toutes  les  affections 
capables  d’amener  l’obstruction  des  voies  aériennes  supérieures.  Encore 
faudra-t-il,  après  s’ètre  convaincu  de  n’avoir  afl'aire  qu’à  une  tuméfaction  con- 
gestive, s’efforcer  de  savoir  ensuite  si  elle  est  passive  ou  non,  et  rechercher 
les  causes  locales,  voisines,  éloignées  ou  générales  dont  elle  peut  dépendre.  La 
constatation  d’une  congestion  bilatérale  généralisée  très  marquée,  apparue 
depuis  peu,  et  se  maintenant  stationnaire  depuis  quelques  semaines  avec  une 
sensation  de  sécheresse  et  la  présence  de  sécrétions  muqueuses  épaisses  et 
visqueuses  difficiles  à expulser,  doit  éveiller  l’attention  du  médecin  sur  1a 
syphilis.  Certaines  lésions  tertiaires  du  squelette  des  fosses  nasales,  et  tout 
spécialement  du  vomer,  peuvent  en  effet,  ainsi  que  je  l’ai  vu  déjà  nombre  de 
fois,  parcourir  une  assez  longue  période  de  leur  évolution  sans  donner  lieu  à 
d’autres  signes  que  ceux  exposés  ci-dessus.  Si  donc,  en  pareil  cas,  on  a alfaire 
à un  syphilitique,  on  doit  instituer  sans  hésitation  le  traitement  spécifujue  et 
donner  l’iodure  de  potassium  à hautes  doses.  On  pourra  souvent  ainsi,  lors- 
qu’on aura  agi  à temps,  voir  survenir  la  disparition  progressive  et  rapide  des 
symptômes;  mais  lorsque  au  contraire  on  méconnaît  l’étiologie  et(|u’on  inslitue, 
soit  un  traitement  causal  intempestif  et  erroné,  soit  un  traitement  local  direct 
(galvano-cautère,  etc.),  on  est  d’abord  surpris  de  l’insuffisance  ou  de  la  courte 
durée  des  résultats  qu’on  obtient,  et  l’on  ne  tarde  pas  à découvrir  la  cause  de 
ces  insiiccès  en  voyant  apparaître  des  lésions  fistuleuses  ou  ulcéreuses  sous 
lesquelles  le  stylet  fait  constater  des  altérations  osseuses. 

Traitement.  — Le  traitement  causal  ne  doit  jamais  être  négligé.  Bien 
souvent,  si  la  muqueuse  nasale,  en  dehors  des  poussées  congestives,  ne 
présente  pas  de  lésions  appréciables,  il  suffira,  s’il  est  efficace  contre  la  cause, 
à amener  en  même  temps  la  disparition  des  accidents  congestifs  faciaux.  Mais, 
s’il  existe  des  malformations  notables  de  la  cloison  nasale,  du  catarrhe  de 
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l’amygdale  pharyngée,  ou  quelque  autre  étal  anormal  des  régions  juxta-nasales, 
on  aura  toujours  avantage  à faire  disparaître  ces  lésions  qui  doivent  être 
considérées  comme  des  causes  adjuvantes  d’une  réelle  importance.  De  meme, 
lorsqu’on  examinant  le  nez  dans  rintervalle  des  poussées  hyperhémiques,  on 
constate  que  la  muqueuse  des  cornets  est  relâchée,  dilatée,  molle,  flasque  et 
sans  élasticité,  il  ne  faut  pas  cacher  au  malade  qu’il  ne  doit  espérer  du  traite- 
ment causal,  même  s’il  est  efficace,  (ju’une  médiocre  amélioration  des  sym- 
ptômes relevant  de  robslruction  nasale  intermittente.  Pour  peu  que  cette 
amélioration  fasse  défaut  ou  que  le  malade  la  trouve  insuffisante,  on  ne  devra 
pas  hésiter  à recourir  à une  intervention  directe  (cautérisations  ignées  intersti- 
tielles avec  le  galvano-cautère)  qui  permettra  il’ohtenir  sûrement  la  disparition 
complète  des  accidents. 

Les  moyens  locaux  palliatifs  les  plus  utiles  sont  les  insufflations  de  poudre 
mentholée  ou  cocaïnée  (Menthol  fondu  pulvérisé  0 gr.  50,  ou  : Chlorhydrate 
de  cocaïne  pulvérisé,  0 gr.  25.  — Ajoutez  ; Acide  borique  pulvérisé,  q.  s., 
pour  faire  au  total  5 grammes),  faites  aux  moments  où  la  tuméfaction  est  à 
son  maximum.  Mais  leur  efficacité  est  rarement  de  longue  durée. 


S 3.  lIÉMOlUîILVGlES.  — ÉPISÏA.XIS. 

Étiologie  et  pathogénie.  — Des  hémorrhagies  dites  i^pontanées  dont 
l’étude  a sa  place  légitime  dans  un  traité  de  médecine,  l’épistaxis  est  la  plus 
fréquente.  Celle  frécpience  relative  tient  à deux  ordres  de  causes.  D’une  part, 
elle  dépend  de  la  structure  de  la  pituitaire;  de  la  vulnérabilité  et  de  la  friabi- 
lité (pie  présente,  en  certains  points  de  son  trajet,  cette  membrane  si  riche- 
ment vascularisée.  D’autre  part,  elle  est  en  rapport  direct  avec  celle  des  con- 
gestions des  fosses  nasales  et  de  la  face,  qui  surviennent,,  sous  des  intluences 
multiples,  avec  une  extrême  facilité. 

De  toutes  les  régions  des  fosses  nasales,  c’est  le  tiers  antéro-inférieur  du 
septum  (jui  saigne  le  jilus  facilement.  Richement  irriguée  par  des  rameaux 
artériels  d’origines  multiples,  dont  le  sang  est  versé  dans  des  veinules  volumi- 
neuses par  un  réseau  capillaire  très  superficiel,  la  pituitaire,  très  mince  en 
celle  région  où  elle  adhère  assez  fortement  à la  cloison  sous-jacente,  se 
trouve  dans  des  conditions  défavorables  pour  résister  à une  tension  sanguine 
exagérée.  De  plus,  comme  toute  la  partie  inférieure  du  nez  externe,  elle  est 
[)articulièrement  exposée  aux  divers  chocs  et  traumatismes  accidentels  que  sa 
friabilité  et  son  adhérence  au  cartilage  ne  lui  permettent  pas  de  supporter 
aisément  sans  qu’il  en  résulte  (pieh[ue  déchirure,  quehjue  nqAure  vascu- 
laire. Lors({u'un  accident  de  ce  genre  survient  dans  un  moment  où  le  régime 
circulatoire  des  fosses  nasales  est  à l’état  normal,  il  ne  donne  lieu  qu’à  un 
écoulement  sanguin  insignifiant.  i\Iais,  pour  peu  qu’il  se  produise  dans  le 
cours  d’un  état  hyperhémique  local,  il  détermine  une  hémorrhagie  véritable,  de 
durée  et  d’abondance  variables  à la  vérité,  mais  dont  V abondance  et  la  durée 
dépendent  bien  plus  de  la  tension  du  sang  dans  les  vaisseaux  que  de  l’étendue 
de  la  lésion  traumatique  occasionnelle. 

Que  l’épistaxis  se  produise  à son  lieu  d’élection  (région  antéro-inférieure  de 
la  cloison)  ou  sur  tout  autre  point  de  la  surface  de  la  muqueuse  nasale,  il  en 
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est  de  même.  Il  ne  saurait  y avoir  le  moindre  doute  sur  ce  point,  et  c’est  là 
une  notion  fondamentale  sans  le  secours  de  laquelle  il  serait  impossible 
d’interpréter  les  faits  qui  se  présentent  journellement  à l’observation  clinique. 
Elle  seule  peut  expliquer  pourquoi,  dans  des  conditions  en  apparence  analogues 
et  chez  des  sujets  également  exempts  de  troubles  appréciables  de  la  santé,  on 
peut  voir,  chez  l’un,  une  plaie  intra-nasale  opératoire  étendue  ne  donner  lieu 
qu’à  un  écoulement  sanguin  d’abondance  médiocre  et  de  courte  durée,  et,  chez 
un  autre,  une  lésion  insignifiante  due  à un  choc  accidentel,  à une  écorchure 
faite  avec  l’ongle,  etc.,  occasionner  une  épistaxis  profuse  et  quelquefois  incoer- 
cible. Cette  notion,  d’ailleurs,  n’est  pas  seulement  applicable  aux  hémorrhagies 
provoquées,  traumatiques,  opératoires;  elle  l’est  encore  aux  épistaxis  spon- 
tanées de  causes  locales,  organiques  ou  ulcéreuses.  En  pareil  cas,  c’est  elle 
encore  ([ui  nous  fait  comprendre  pourquoi  la  fréquence,  l’abondance,  la  durée 
des  hémorrhagies  nasales  survenant  chez  les  sujets  dont  les  parois  vasculaires 
présentent  des  altérations  de  structure  (endartérite  déformante,  ectasies  vascu- 
laires, tumeurs  à vaisseaux  embryonnaires,  ruptures  vasculaires  par  throm- 
boses ou  embolies;  ouverture  des  vaisseaux  par  suite  de  lésions  idcéreuses 
inflammatoires  ou  gangréneuses,  infectieuses  ou  nécroluotiques,  etc.,)  sont 
sujettes  à de  nombreuses  variations  chez  les  divers  individus  et  aussi  chez  le 
même  individu;  pourquoi  elles  sont  loin  (sauf  dans  les  conditions  extrêmes) 
d’être  en  rapport  constant  avec  le  nombre  et  l’importance  des  lésions  vascu- 
laires. Nous  devons  donc  bien  nous  pénétrer  de  cette  idée  que  dans  l’épistaxis, 
au  point  de  vue  pathogénique,  les  lésions  locales,  quelle  que  soit  leur  nature,  et 
je  dirais  presque  volontiers  quels  (jue  soient  leur  degré  et  leur  étendue,  ne 
jouent  dans  la  majorité  des  cas  qu’un  rôle  secondaire  et  ne  doivent  guère  être 
considérées  que  comme  des  causes  adjuvantes  et  occasionnelles.  Nous  devons 
savoir  qu’en  dehors  des  altérations  qualitatives  de  la  masse  sanguine,  c’est 
l’exagération  de  la  tension  dans  les  vaisseaux  qui  commande  l’abondance  et  la 
durée  de  l’hémorrhagie. 

L’exagération  de  la  tension  sanguine  n’est  pas  seulement  capable  de  jouer  ce 
rôle  primordial  en  cas  de  lésion  locale  antécédente;  elle  peut  encore  suffire  à 
produire,  mécaniquement,  la  rupture  vascidaire  c[ui  est  la  condition  nécessaire 
à l’apparition  de  l’épistaxis.  Tantôt  ces  épistaxis  spontanées  vraies  sont  dues 
à une  augmentation  progressive  de  la  tension  veineuse  ; tantôt,  et  plus  souvent 
encore,  elles  sont  dues  à l’exagération  momentanée  de  la  pression  sanguine 
dans  les  réseaux  inertes,  par  action  vaso-motrice.  En  pareil  cas,  les  ruptures 
se  produisent  au  niveau  des  points  faibles  de  ces  réseaux  vasculaires  inertes, 
soit  à l’origine  des  veinules  dilatées  au  maximum,  soit  au  niveau  des  capillaires 
dont  les  parois  peu  extensibles  n’otfrent  (ju’une  résistance  médiocre,  en  raison 
de  l’abondance  de  la  diapédèse  dans  cette  région  où  la  phagocytose  physiolo- 
gique est  toujours  très  active.  Ces  épistaxis  névropathiques  reconnaissent 
parfois  pour  cause  une  action  nerveuse  directe  (lésions  des  nerfs  ou  des 
centres  nerveux),  mais  plus  souvent  elles  dépendent  d’une  action  nerveuse 
réflexe.  .J’ai  suffisamment  insisté  dans  les  pages  précédentes  sur  les  causes 
de  ces  vaso-dilatations  intra-nasales,  pour  ne  pas  y revenir  longuement  ici; 
mais,  en  étudiant  la  congestion  de  la  pituitaire  à titre  de  symptôme  nasal 
isolé,  j'ai  passé  sous  silence  un  groupe  d’hyperhémies  actives  réflexes  dont  je 
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dois  parler  maintenant,  parce  qu’elles  paraissent  jouer  un  rôle  primordial  dans 
la  genèse  des  épistaxis  spontanées  dites  d'origine  dgscrasique  ou  adgnamique, 
qu’on  observe  au  début  ou  dans  le  cours  de  certaines  infections,  de  diverses 
intoxications  aiguës  ou  chroniques,  et  de  (juelques  maladies  du  sang.  Dans  ces 
conditions  en  etïet,  si  les  altérations  de  la  crase  sanguine  peuvent,  dans  certains 
cas,  suffire  à expliquer  la  persistance  de  l’écoulement  sanguin  et  son  abon- 
dance totale  après  une  rupture  vasculaire,  il  semlde  d’autre  part  extrêmement 
douteux  que  ces  altérations  soient  capables  de  déterminer  celle-ci  par  un  autre 
mécanisme  que  celui  de  l’oblitération  (thrombose,  embolie).  En  l’absence  de 
lésions  de  ce  genre,  ces  ruptures  reconnaisseut  alors  vraisemblablement  pour 
cause  déterminante  des  hyperhémies  résultant  de  l’action,  sur  les  centres  vaso- 
moteurs, des  substances  toxi(pies  sécrétées  par  les  agents  infectieux  ou  fabri- 
(juées  par  l’organisme  lui-méme. 

La  plupart  des  notions  (pie  je  viens  d’exposer  sur  la  pathogénie  de  l’épistaxis 
lui  sont  communes  avec  celle  des  hémorrhagies  en  général,  et  je  n’aurais  pu, 
sans  sortir  du  cadre  de  la  pathologie  spéciale  où  je  dois  me  maintenir,  leur 
donner  ici  des  développements  plus  considérables.  Les  mêmes  raisons  m’inter- 
disent d'insister  sur  la  physiologie  pathologique  de  l’hémorrhagie  nasale. 
Celle-ci,  ainsi  que  sa  pathogénic,  sont  en  somme  presque  toujours  complexes  ; 
les  lésions  locales,  la  tension  du  sang  dans  les  vaisseaux,  la  composition  qua- 
litative et  (piantitalive  de  la  masse  sanguine,  etc.,  sont  des  éléments  d’impor- 
tance inégale  dans  les  ditTérents  cas,  mais  dont  l’association  est  nécessaire  à la 
réalisation  d’une  hémorrhagie  nasale  de  (juelque  intensité.  Comment  celle-ci. 
à un  moment  donné,  s’arrcle-t-elle?  Dans  le  nez  comme  ailleurs,  il  existe 
deux  modes  d’hémostase  spontanée  : l'oblitéralion  vasculaire  se  réalise,  soit 
par  le  processus  de  formation  d’un  thrombus  lymphatique,  soit  par  celui  d’un 
thrombus  hématique.  Ces  deux  modes  d’hémostase  se  combinent  souvent 
entre  eux,  mais  les  conditions  qui  leur  donnent  naissance  sont,  comme  on 
sait,  très  ditTérenles;  et,  au  point  de  vue  de  la  répétition  des  épistaxis,  leurs 
conséipiences  méritent  d’étre  examinées  pour  chacun  d’eux  en  particulier. 
L’oblitération  d’un  petit  rameau  vasculaire  par  le  thrombus  Idanc  une  fois 
réalisée,  le  retour  de  l’épistaxis,  eu  l'abscuce  de  tout  traumatisme  externe,  et 
sous  l’iniluence  d’une  poussée  congestive  légère,  se  trouve  favorisé  tant  (jue 
le  processus  de  réiiaration,  de  cicatrisation  de  la  jiaroi  vasculaire  n’est  pas  en 
évolution.  La  durée  de  cette  période  de  vulnérabilité  est  plus  longue,  lorsque 
les  vaisseaux  lésés  ont  été  sectionnés  dans  toute  leur  épaisseur,  que  lorsqu’ils 
n'ont  été  atteints  ([ue  d’une  déchirure  pariétale,  mais,  dans  la  région  (jui  nous 
occupe,  elle  n’est  jamais  bien  longue.  Lors  donc  que  l’hémorrhagie  cesse  grâce 
au  thrombus  de  cicatrisation,  on  peut  s’explicpier  aisément  (jue  la  plaie  vascu- 
laire ayani  déterminé  l'épistaxis  ne  joue,  comme  cause  de  rechule,  de  rôle 
important  que  lorsque  cette  rechute  se  montre  peu  après  la  première  hémor- 
rhagie : queh[ues  heures,  un  jour  au  plus.  Lorsque,  au  contraire,  l’épistaxis  se 
répète  à de  plus  longs  Intervalles,  on  ne  peut  invo(juer  à bon  doit  la  vulnéra- 
bilité des  vaisseaux  résultant  de  leur  rupture,  lors  de  l'hémorrhagie  antécé- 
dente, lorsque  l’hémostase  spontanée  s’est  faite  par  le  mécanisme  du  thrombus 
de  cicatrisation.  Mais  il  n’en  est  plus  de  même  si  l’hémostase  a été  le  résultat 
d’un  thrombus  hémati(pie.  Pour  que  celui-ci  se  produise,  il  faut,  comme  on 
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sait,  que  le  cours  du  sang  soit  suspendu  dans  le  segment  vasculaire  dont  la 
paroi  a été  ouverte,  et  que  ce  segment  présente,  à partir  de  la  première  voie 
collatérale,  une  longueur  assez  grande  pour  qu’il  représente  un  diverticule 
d’une  certaine  importance.  L’arrêt  de  la  circulation  sanguine  est  alors  suivi 
d'une  inflammation  subaiguë  des  vaisseaux;  l’endothélium  prolifère  et 
desquame,  la  fibrine  du  plasma  prend  l’état  fibrillaire,  et  le  sang  se  prend  en 
caillot  rouge.  Mais  on  sait  de  plus  que  pour  que  ce  caillot  s’organise  rapide- 
ment, il  faut  que  la  vitalité  de  la  paroi  vasculaire,  qui  doit  être  l’origine  du 
processus  d’oblitération  définitive,  soit  normale  et  la  rende  apte  à réagir.  Si,  à 
la  suite  du  traumatisme,  l'activité  cellulaire  est  suspendue  ou  amoindrie,  soit 
seulement  localement  et  au  niveau  de  la  région  par  suite  du  traumatisme 
récent  ou  de  lésions  antécédentes,  soit  dans  la  totalité  de  l’organisme  par 
suite  de  troubles  de  la  nutrition  générale,  d’intoxication  ou  d’une  maladie 
infectieuse,  la  transformation  fibreuse  du  bouchon  sanguin  est  grandement 
compromise.  Tantôt,  celui-ci  n’a  aucune  tendance  à l’organisation  ; au  bout 
d’un  temps  variable  il  se  ramollit,  le  vaisseau  s’ouvre  de  nouveau  et  l’hémor- 
rhagie secondaire  apparaît.  Tantôt,  l’organisation  du  caillot  ne  manque  pas 
complètement,  mais  elle  ne  se  fait  que  très  lentement;  et  dès  lors,  pour  peu 
qu’en  amont  la  tension  sanguine  vienne  à s’exagérer,  à un  moment  donné, 
avant  que  le  processus  de  transformation  fibreuse  vasculaire  soit  suffisamment 
avancé,  il  se  produira  encore  une  hémorrhagie  secondaire.  L’observation  clL 
nique,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  tard,  montre  qu’un  bon  nombre  d’épis- 
taxis à répétition  relèvent  de  cette  pathogénie. 

Les  considérations  qui  précèdent  nous  ont  permis  de  prendre  une  idée  suffi- 
samment concrète  de  celles  des  conditions  pathogénitjues  et  des  notions  de 
physiologie  pathologique  des  hémorrhagies  en  général  qui  s’appliquent  plus 
particulièrement  à la  genèse  et  à l’évolution  de  l’hémorrhagie  nasale.  11  nous 
resterait,  pour  compléter  notre  étude  par  celle  de  l’étiologie  proprement  dite, 
cà  passer  en  revue  les  causes  diverses  qui,  seules  ou  associées,  peuvent  produire 
l’épistaxis  : lésions  locales,  voisines,  ou  des  organes  et  appareils  éloignés, 
états  diathésiques,  maladies  de  la  nutrition,  infections  ou  intoxications  géné- 
rales aiguës  ou  chroniques,  conditions  atmosphéihpies  et  climatériques,  etc. 
.Je  m’en  abstiendrai  cependant,  afin  d’éviter  des  répétitions  inutiles,  car  cette 
énumération  trouvera  sa  place  dans  le  paragraphe  qui  va  suivre. 

Symptomatologie,  pronostic  et  valeur  séméiologique.  — ^ Pour 
faire  de  l’épistaxis  une  étude  complète  et  profitable  au  médecin,  il  faut  avoir 
recours  à la  méthode  analytique,  mais  sans  cesser  de  se  maintenir  étroitement 
sur  le  terrain  clinique.  Tout  d’abord,  on  étudiera  la  symptomatologie  de  l’hé- 
morrhagie nasale  considérée  en  elle-même,  indépendamnnmt  des  causes  qui 
l’ont  produite  et  des  conditions  qui  l’entretiennent,  en  s’appuyant  sur  l’obser- 
vation des  cas  où  elle  semble  constituer  à elle  seule  toute  la  maladie,  ou  bien, 
tout  au  moins,  où  elle  peut  être  considérée,  lorsqu’elle  survient,  comme  la 
manifestation  la  plus  importante  de  celle-ci.  On  arrivera  ainsi  à connaître  les 
symptômes  qui  doivent  être  tenus  pour  des  conséquences  directes  de  l’épistaxis 
elle-même,  immédiates  ou  consécutives,  et  en  rapport  avec  son  abondance,  sa 
durée,  ses  répétitions.  Ensuite,  cette  revue  générale  des  symptômes  devra  être 
complétée  par  l’étude  spéciale  des  diverses  variétés  cliniques  qui  peuvent 
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s’offrir  à l’observation.  En  réalité,  on  ne  saurait  prendre  ces  variétés  clini- 
(pies  pour  base  d’une  classification  méthodique  des  hémorrhagies  nasales,  et 
je  me  garderai  bien  de  toute  tentative  de  ce  genre,  ,1e  n’utiliserai  pas  davan- 
tage, dans  cet  article,  les  ditférentes  classifications  pathogéniques  des  épistaxis 
spontanées  proposées  par  les  auteurs  {ori/aniques,  mécaniques,  adynami- 
qites,  etc.);  car  la  pathogénie  de  cet  accident  étant  presque  invariablement 
très  complexe,  ces  groupements  sont  en  réalité  absolument  artificiels.  .Je  ne 
prétends  pas  nier  que  de  semblables  distinctions  soient  utiles , indispen- 
sal)les  même,  à l’étude  analytique  de  l’hémorrhagie  en  général,  mais  je  suis 
persuadé  qu’en  les  appliquant  à l’élude  clinique  de  l’épistaxis  en  particulier, 
on  aboutit  forcément  à la  description  de  types  schématiques  dont  l’auto- 
nomie est  purement  théorique,  et  auxquels  du  moins  on  ne  peut  que  très 
exceptionnellement  rattacher  nettement  les  faits  qui  se  présentent  dans  la 
pratique  courante. 

Toutes  les  classifications  des  auteurs  sont  donc  illusoires;  l’épistaxis  n’étant 
(pi’un  symptôme,  on  ne  peut  compléter  utilement  l’étude  de  ses  caractères 
cliniques  généraux  propres  que  par  celle  des  variations  qu’ils  empruntent  aux 
états  pathologiques  dont  elle  est  une  manifestation.  C’est  ainsi  qu’on  devra 
rechercher  comment  se  comporte  l’hémorrhagie  nasale  dans  les  divers  com- 
plexus  morbides,  locaux  ou  généraux,  où  elle  se  montre  le  plus  souvent,  soit 
comme  un  synq)tôme  habituel  et  fréquent,  soit  comme  une  complication  éven- 
tuelle. Cette  étude  nous  montrera  (jue  lorsqu’elle  est  en  connexion  avec  cer- 
taines maladies,  locales  ou  autres,  bien  déterminées,  l’épistaxis  affecte,  suivant 
(pi’elle  survient  dans  telle  ou  telle  catégorie  de  maladies,  ou  parfois  même 
dans  telle  ou  telle  maladie  en  particulier,  une  physionomie  spéciale  qu’elle 
doit,  soit  à son  mode  pathogéni(pie,  soit  à réj)0(pie  de  son  apparition  ou  à sa 
marche  récidivante  ou  non,  soit  à l’exagération  de  l’un  de  ses  caractères  objec- 
tifs (aspect  du  sang  répandu,  abondance  de  la  perte  sanguine,  persistance  de 
l’écoulement,  etc.)  ou  à la  constance  du  mode  d’association  de  certains  d’entre 
eux,  etc. 

Dès  lors,  lorsque  nous  nous  trouverons  en  présence  d’une  épistaxis  de 
cause  inconnue,  nous  pourrons  décider  en  connaissance  de  cause  de  quels 
états  pathologiques  nous  devrons  rechercher  les  signes  et  les  symptômes  pour 
arriver,  si  cette  enquête  donne  des  résultats  positifs,  à établir  un  diagnostic 
causal  et  une  thérapeutique  rationnelle.  De  même,  lorsque  nous  nous  trouve- 
rons en  présence  d’un  malade  présentant  un  certain  nomljre  de  symptômes  et 
de  signes  cliniques  pouvant  appartenir  à différentes  maladies,  il  nous  sera  par- 
fois possilde  de  préciser  celles  ou  celle  d’entre  elles  dont  ils  dépendent,  lors- 
qu’ils se  montreront  avant  ou  après  une  hémorrhagie  nasale,  ou  en  même 
temps  qu’elle.  En  d’autres  termes,  nous  serons  initiés  à la  valeur  diarjnostique 
de  l’épistaxis  symptomatique.  D’autre  part,  la  connaissance  des  causes  les  plus 
fréquentes  de  sa  genèse  dans  le  cours  ou  à une  période  déterminée  de  certains 
états  morbides,  des  caractères  qu’affectent  alors  de  préférence  son  évolution  et 
ses  symptômes  propres,  et  des  variations  que  leur  imposent  certaines  autres 
complications  concomitantes,  hémorrhagiques  ou  autres,  etc.,  nous  aura  ini- 
tiés à la  valeur  •pronostique  qu’elle  peut  présenter,  au  point  de  vue  de  la  marche 
et  de  la  gravité  de  la  maladie  qu’elle  complique,  ainsi  qu’aux  variations  de  son 
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pronostic  propre  dépendant  des  conditions  au  milieu  desquelles  elle  a fait  son 
apparition. 

A . Sijnvptomatologie  générale  de  l' épistaxis.  — L’hémorrhagie  se  faisant  par 
les  narines  ne  mérite,  à proprement  parler,  le  nom  lïépistaxis  que  si  elle  est 
assez  abondante  pour  donner  lieu  à un  écoulement  sanguin  spontané  du  liquide, 
se  faisant  goutte  à goutte  lorsque  le  sujet  a la  tête  penchée  en  avant.  Cet 
écoulement,  suivant  les  cas,  a lieu  par  les  deux  narines  à la  fois  ou  seulement 
par  une  seule  d’entre  elles,  condition  beaucoup  plus  fréquente  que  la  première 
La  durée  et  l’abondance  de  l’hémorrhagie  varient  dans  des  limites  étendues. 
Un  saignement  de  nez  durant  de  5 à 15  minutes,  pendant  lesquelles  le  sujet 
perd  de  50  h 100  grammes  de  sang,  peut  être  considérée  comme  une  épistaxis 
d'intensité  moyenne.  S’il  dure  davantage,  une  demi-heure  ou  plus,  si  la  perte 
de  sang  est  de  250  à 400  grammes,  on  a affaire  à une  épistaxis  abondante.  Au- 
dessus  de  ce  chiffre,  l’accident  devient  sérieux,  car  un  sujet  qui  a perdu  500  ou 
000  grammes  se  ressent  déjà  plus  ou  moins  longtemps  de  cette  spoliation  san- 
guine, et  lorsque  celle-ci  atteint  de  800  à 1 200  grammes,  elle  détermine 
souvent  une  anémie  d’assez  longue  durée.  Les  conséquences  sont  d’ailleurs 
varial)les,  suivant  l’état  de  santé  des  sujets;  et,  chez  les  gens  à l’état  sain, 
suivant  leur  taille,  leur  constitution,  leur  âge,  etc.  11  est  rare  que  la  perte  de 
sang  dépasse  1 200  grammes.  On  a observé  cependant  des  hémorrhagies  nasales 
incoercibles  de  1500,  2000,  et  même  2 500  grammes;  mais  ce  dernier  chiffre  ne 
peut  être  atteint  que  très  exceptionnellement  sans  que  la  mort,  immédiate  ou 
consécutive,  en  soit  la  conséquence  inévitable.  Les  cas,  rapportés  par  les 
auteurs,  d’épistaxis  ayant  déterminé,  sans  causer  la  mort,  en  24  ou  même 
48  heures,  des  pertes  de  sang  atteignant  des  chiifres  supérieurs  à 5 kilo- 
grammes, ne  méritent  aucune  créance. 

Dans  la  majorité  des  cas,  les  épistaxis  débutent  subitement  et  atteignent 
d'emblée  leur  acmé.  Celles  de  moyenne  intensité,  après  un  temps  variable  pen- 
dant lequel  l’écoulement  se  maintient  sans  variation  notal)le,  entrent  dans  une 
période  de  déclin  progressive,  à la  fin  de  laquelle  elles  s’arrêtent  spontanément, 
sans  accidents  quelconques.  Cependant,  lorsque  l’écoulement  est  rapide,  per- 
siste xin  peu  plus  longtemps  sans  diminution,  et  (pie  l’hémorrhagie  se  produit 
chez  un  sujet  impressionnable,  on  voit  souvent  survenir,  presque  subitement, 
de  la  pâleur,  des  sueurs  du  visage,  du  vertige;  le  pouls  se  ralentit,  et  le 
malade  tomlxe  parfois  en  syncope.  Ce  sont  là  des  phénomènes  de  lipothymie 
émotive,  ne  dépendant  nullement  de  la  spoliation  sanguine,  encore  insignifiante 
le  plus  souvent  lorsqu’ils  se  produisent.  Ils  sont  en  réalité  plus  avantageux 
que  nuisibles,  car  l'arrêt  de  l’épistaxis  coïncide  habituellement  avec  leur  appa- 
rition. 

Les  épistaxis  peuvent,  lorsque  l’écoulement  est  rapide,  n’exiger  qu’un  temps 
limité  pour  atteindre  une  abondance  plus  ou  moins  considéralde,  mais  souvent 
aussi  leur  abondance  résulte  de  la  longue  durée  de  la  période  de  déclin  pendant 
laquelle  l’écoulement,  au  lieu  de  diminuer  progressivement,  cesse  à un  moment 
donné  de  se  ralentir,  et  se  maintient  au  même  degré  pendant  un  temps  plus 
ou  moins  considérable.  A un  moment  donné,  si  le  sang  continue  à couler,  on 
voit  apparaître  des  symptômes  en  rap[)ort  direct  avec  la  diminution  de  la 
masse  totale  du  sang  de  l’organisme.  La  pâleur  de  la  face  et  l’alfaissement 
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progressif  se  montrent  tTabord  ; et  bientôt  apparaissent  une  sensation  de  soif 
impérieuse , une  céphalalgie  frontale  très  pénible , et  un  refroidissement 
accentué  des  extrémités  coïncidant  avec  des  sueurs  des  mains  et  du  visage. 
Puis  la  syncope  arrive,  brusquement,  et  le  malade  s’affaisse  tout  à fait  : le  cœur 
ne  bat  plus  qu’à  de  longs  intervalles,  le  pouls  est  presque  insensible,  et  la  res- 
piration est  presque  suspendue.  Cet  état  syncopal  vrai,  résultat  de  la  spoliation 
sanguine,  est  tout  différent  de  la  syncope  émotive  dont  j’ai  parlé  plus  haut,  et 
sa  signification  est  autrement  importante.  Lorsque  le  malade  est  couché  hori- 
zontalement, et  la  tête  basse  ou  pendante,  il  revient  d’ordinaire  assez  rapide- 
ment à lui;  mais  lorsque  l’écoulement  sanguin,  qui  s’est  généralement  arrêté 
plus  ou  moins  complètement  au  moment  où  la  syncope  s’est  produite,  reparaît 
en  même  temps  que  les  contractions  cardia(pies  et  les  mouvements  respira- 
toires reprennent  leur  force,  la  situation  doit  être  considérée  comme  très  grave. 
Le  danger  est  dès  lors  imminent  ; et  si,  même  avant  d’avoir  causé  la  mort  immé- 
diate, l’hémorrhagie  s’arrête  après  deux,  trois  attaques  syncopales  ou  plus,  le 
malade  n’en  sera  pas  moins  exposé  encore  à succomber  au  bout  de  vingt- 
cpiatre  à soixante-douze  heures  de  défaillance  progressive.  Je  m’abstiendrai  de 
décrire  ici  l’évolution  clinicpie  des  périodes  terminales  de  ces  épistaxis  fatales  : 
elles  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  des  autres  hémorrhagies  mortelles.  J’en 
dirai  autant  de  celle  de  l’amélioration  j)rogressive  qui  ramène  le  malade  à la 
santé,  lorsque  la  mort  n’a  fait  que  le  menacer,  de  plus  ou  moins  près,  sans 
l’atteindre.  D’ailleurs  les  é|)istaxis  mortelles  sont  heureusement  très  rares,  si 
l'on  réserve  cette  qualification  à celles  (jui  tuent,  d’emblée,  un  sujet  jusque-là 
à peu  ])i'ès  bien  portant,  comme  le  ferait  l’hémorrhagie  résultant  d’une  large 
blessure  d’un  vaisseau  de  fort  calibre. 

Mais,  si  l’on  appelle  de  même  épistaxis  mortelles  celles  qui,  sans  être  forcé- 
ment d’une  abondance  excessive,  doivent  leur  extrême  et  croissante  gravité  à 
leurs  répétitions  survenant  à courts  intervalles,  il  n’en  est  plus  de  même.  Les 
faits  de  ce  genre  sont  loin  d’être  exceptionnels;  très  peu  de  praticiens  arri- 
vent au  terme  de  leur  carrière  sans  avoir  été  à même  d’observer  quelques 
sujets  dont  la  vie  a été  sérieusement  menacée  par  de  semblables  accidents,  et 
qui  n’ont  dû  leur  salut  qu’à  des  interventions  hâtives,  immédiates,  par  le  tam- 
ponnement, suivis  de  mesures  thérapeuti(jues  consécutives,  locales  ou  géné- 
rales, grâce  auxquelles  on  a fini  par  enqiêcher  les  récidives  lorsque  celles-ci 
n’ont  pas  disparu  spontanément.  Lors(pie  celles-ci  résistent  à tous  les  moyens 
thérapeutiques  et  se  multiplient,  la  situation  du  malade  ne  laisse  pas  d’être 
souvent  critique  (quehpies  précautions  qu’il  prenne  pour  être  certain  d’être 
tanq)onné  sans  retard  dès  le  début  des  hémorrhagies)  si  celles-ci  débutent 
brusquement  et  à des  heures  irrégulières,  surtout  la  nuit,  et  sont  le  plus  sou- 
vent profuses  dès  leur  début.  Ces  spoliations  sanguines  répétées  ont  alors 
pour  conséquence  une  anémie  progressive  d’où  résulte  un  affaiblissement  de 
plus  en  plus  marqué,  s’accompagnant  bientôt  de  bourdonnements  d’oreilles, 
de  vertiges  et  d’une  céphalalgie  extrêmement  pénible.  Si  l’hydrémie  s’accentue 
davantage,  la  cachexie  séreuse  s’établit,  et  le  malade  succombe  après  avoir 
traversé  ime  période  terminale  de  durée  variable,  et  dont  je  n’ai  pas  ici  à 
décrire  l’évolution,  qui  ne  diffère  en  rien  de  celle  qu’on  observe  à la  suite  des 
autres  hémorrhagies  à répétition,  les  métrorriaagies,  par  exemple. 
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B.  De  l'épistaxis  dans  les  affections  nasales.  — Le  coryza  aigu  vulgaire 
compte  parfois  l’épistaxis  au  nombre  des  symptômes  de  son  début.  Quelquefois 
aussi  cette  hémorrhagie  nasale,  résultat  d’une  violente  hyperhémie  active 
réflexe  causée  par  un  refroidissement  général  ou  partiel,  se  substitue  à un 
coryza  menaçant  dont  elle  entrave  le  développement.  On  conçoit  dès  lors  que 
l’épistaxis  du  coryza  au  début  soit  généralement  peu  intense  lorsqu’elle  se  pré- 
sente à l’observation  : si  elle  eût  été  plus  abondante,  le  coryza  eût  manqué. 
Lorsque  le  saignement  de  nez  se  montre  dans  le  cours  de  l’affection,  c’est  géné- 
ralement pendant  la  période  d’acmé  qu'il  survient,  et  il  est  d’ordinaire  suivi 
d’un  soulagement  marqué.  Mais  c’est  en  somme  un  symptôme  rare  du  catarrhe 
nasal  ; bien  qu’en  tenant  compte  de  la  dilatation  prolongée  des  capillaires 
et  de  l’activité  de  la  diapédèse,  on  s’explique  difficilement  ce  manque  de  fré- 
quence au  milieu  de  conditions  si  favoraljles.  En  réalité  l’épistaxis,  dans  le 
coryza  aigu  qui  s’observe  surtout  chez  les  enfants  et  chez  les  adolescents, 
n’est  pas  à proprement  parler  une  hémorrhagie  d'origine  nasale  dans  la  majo- 
rité des  cas.  Le  plus  souvent  (et  l’on  peut  môme  dire  toujours  lorsque  l’hé- 
morrhagie a lieu  à la  fois  par  les  deux  narines)  le  sang  vient  de  l’amygdale 
pharyngée. 

Ni  le  catarrhe  chronique  simple,  ni  la  rhinite  hypertroq)hicpie,  ne  paraissent 
favoriser  par  eux-mêmes  les  épistaxis;  mais  il  n’en  est  pas  ainsi  de  \a  rhinite 
atrophique,  fétide  ou  non.  Chez  des  sujets  atteints  de  cette  affection,  on  voit 
({uelquefois,  du  haut  en  bas  de  la  moitié  antérieure  de  la  cloison,  des  arborisa- 
tions vasculaires  bleuâtres,  constituées  par  des  veines  (rarement  noueuses  et 
sinueuses),  du  volume  d'un  gros  fil  ou  plus,  siégeant  sur  une  miujueuse 
extrêmement  atrophiée,  amincie,  desséchée.  Ces  vaisseaux  ne  sont  pas  seule- 
ment superficiels,  ils  font  une  vraie  saillie  à la  surface  de  la  muqueuse,  et  sont 
exposés  à se  rompre  au  moindre  traumatisme,  au  moindre  elïbrt  cpie  fait  le 
malade  en  se  mouchant,  etc. 

Cette  rupture  vasculaire  peut  être,  dans  certaines  conditions,  le  point  de 
départ  d’épistaxis  profuses,  et  comme  le  vaisseau  lésé  s'oblitère  malaisément  et 
que  sa  cicatrisation  définitive,  déjà  rendue  longue  et  difficile  par  l’état  anato- 
mique des  parties,  est  souvent  encore  entravée  par  les  mouvements  imprimés 
à la  saillie  nasale  (juand  le  malade  se  mouche,  se  lave  le  visage,  etc.,  ces 
épistaxis  se  répètent  souvent,  soit  couji  sur  coup,  soit  à des  intervalles  rap- 
prochés. Si  elles  sont  abondantes,  elles  ne  tardent  pas  à altérer  la  santé  géné- 
rale du  malade  et  à constituer  un  véritable  danger,  de  gravité  croissante.  On 
ne  les  observe  guère  que  chez  des  sujets  atteints  de  rbinites  atrophiques 
anciennes  et  très  avancées;  ([uelquefois  à la  fin  de  la  seconde  enfance  ou  à 
l’époque  de  la  puberté,  mais  beaucoup  plus  fréquemment  chez  les  adultes.  J’ai 
rapporté  l'oliscrvation  d’un  cas  de  ce  genre,  survenu  chez  un  homme  de  trente 
ans,  dont  l’existence  a été  menacée,  à plusieurs  reprises  dans  un  intervalle 
de  quelques  années,  par  des  hémorrhagies  nasales  formidables,  survenant  par 
séries,  une  ou  deux  fois  dans  l’année,  et  particulièrement  au  printemps. 
Après  une  première  épistaxis  violente  très  abondante,  et  qui  ne  cédait  qu’avec 
une  synco[)c  tardive  si  le  tamponnement  ne  pouvait  être  pratiqué  à temps, 
le  malade  était  repris,  quehjues  heures  plus  lard,  ou  seulement  après  un  ou 
deux  jours,  d’une  nouvelle  hémorrhagie,  suivie  d’une  troisième,  et  parfois  de 
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(]uatre  ou  cinq  autres.  Bien  ({n'en  général,  grâce  à la  surveillance  cl'nn  méde- 
cin, qu’il  ne  manquait  {las  de  s’assurer  dès  la  {première  alerte,  les  nouvelles 
é{)istaxis  {mssenl  être  {)resque  toujours  arretées  ra{iidement,  il  en  résultait  au 
total  une  s{mliation  sanguine  assez  im[)ortante  {mur  que  l’anémie  consécutive 
n’eùt  {las  encore  dis{iaru  quand  de  nouvelles  hémorrhagies  a{i{5araissaient. 
J’étais  arrivé  à guérir  ce  malade,  {)cut-ètre  définitivement;  il  y avait  {>rès  de 
trois  ans  qu’il  n’avait  eu  d’éqiistaxis,  et  sa  santé  générale  semblait  déjà  satisfai- 
sante lorsqu’il  fut  em{mrté  {lar  une  {uieumonie  infectieuse  d’origine  gri{qiale. 

Les  rameaux  veineux  ({ui  servent  de  {>oint  de  dé{)art  à ces  é{ustaxis  liées  à 
la  rhinite  atro{ihiqne  sont  bien  vraisemhlablcment  altérés  dans  leur  structure, 
mais  ils  ne  {irésentent  ce{)cndant  {)as  une  a{){iarence  varic{ueuse;  tandis  ({u’au 
contraire  d’antres  sujets,  {)ouvant  être  exem{ds  de  catarrhe  nasal  chroni({ue 
bien  a{){)réciable,  {(résentent  ({neh{uefois  dans  la  même  région  de  véritables 
varices  d'étendne  varialdc  le  {dus  souvent  multi{des,  dont  l’as{aect  bleu  foncé, 
moniliforme  et  sinueux,  est  tout  à fait  caractéristi({ue.  On  peut  parfois  ren- 
contrer ces  lésions  chez  des  sujets  ({ui  n’ont  jamais  encore  saigné  du  nez  ; mais 
elles  {peuvent  devenir  l’origine  d’é|)islaxis  abondantes  et  ré{iétées  n’ayant 
aucune  tendance  à la  dis{)arilion  sj)onlanée.  Toutefois  les  varices  nasales  soni 
certainement  plus  rares  ({u’on  ne  l'a  dit;  et  je  suis  entièrement  d’accord  avec 
Moldenhauër  {xuir  refuser  le  nom  de  varices  aux  {)etites  saillies  gris  bleuâtre, 
des  dimensions  d'une  tête  d'é{)ingle  au  {dus,  ({ui  siègent  à la  partie  antéro- 
inférieure  de  la  cloison  chez  un  grand  nombre  de  sujets  atteints  d’é{)istaxis  à 
ré{)étilion  dont  elles  conslilueni  le  (udnl  de  dé{>art.  Je  crois,  comme  cet  auteur, 
({ue  dans  ces  cas  il  s'agil  en  réalité  de  Ihronduis  hémati({ues,  lésions  dont 
j’ai  dé'jà  {)arlé  en  indicpiant  les  modes  suivant  les({nels  l’hémostase  s{)ontané(î 
de  l’é{)istaxis  {leut  se  {(rodiiire. 

Ces  diverses  lésions  présentent  une  im{)ortance  clinique  considérable,  car 
leur  constatation  chez  des  sujets  atteints  d’é{)istaxis  récidivantes  permet  d’in- 
stituer une  thérapeuti({iie  ralionnclle  amenant  {)res({ue  toujours  la  dis{)arition 
définitive  des  accidents;  or,  si  l’on  n'intervient  pas  localement,  {jour  {Jeu  ({u’on 
ait  alfaire  à des  individus  sujets  aux  congestions  de  la  face,  les  épistaxis  se 
ré{jètent  avec  une  ténacité  déscs{)érantc  et  à intervalles  variables,  sans 
({u’aucun  traitement  medical  {uiisse  en  avoir  raison.  Les  thrombus  hémati({ues 
multi{jles  siégeant  à la  région  médiane  de  la  cloison  cartilagineuse  n’ont  pas 
seulement  pour  effet,  lorsque  leur  transformation  fibreuse  n’arrive  {>as  à 
s’elïectiier,  de  donner  naissance  à des  hémorrhagies  récidivantes  d’abondance 
variable;  ils  jouent  de  {dus  un  rôle  ca{)ital  dans  la  genèse  de  cette  curieuse 
alfection  de  la  cloison  des  fosses  nasales  dont  l'étude,  encore  récente,  est  due 
surtout  à Schmiegelow,  Voltolini  et  Ilajek,  et  qui  a reçu  le  nom  d'ulcère  per- 
forant delà  cloison  du  nez  (*).  L’abondance  et  la  fréquence  des  é{dstaxis,  pen- 

(‘)  Celte  alTection  est  caractérisée  par  une  ulcération  arrondie  ou  ovalaire,  d’un  dianièti'(( 
de  1 à 1 centimètre  et  demi  en  moyenne,  siégeant  vers  la  région  moyenne  de  la  j)arlie  car- 
tilagineuse de  la  cloison,  n’envahissant  (pi’exccidioimellement  la  jiarlic  conlignë  du  jdan- 
cher,  et  resjteclant  toujours  la  région  de  la  cloison  osseuse.  Elle  débute  par  une  fausse 
mendn-ane,  à laquelle  succède  une  idcération  arrondie,  à fond  gris  jaunâtre,  à bords  nette- 
ment découpés.  Cette  ulcération  creuse  jus<iu’au  cartilage,  qu’elle  dénude  et  détruit  ensuite, 
puis  elle  envahit  la  couche  mu([ueuse  o])i>oséc  et  aboutit  à la  fierforation  complète  du 
septum,  après  (luoi  les  bords  de  la  jjerte  de  substance  se  cicatrisent.  On  observe  cette 
affection  chez  des  sujets  de  tout  âge,  à jiarlir  de  l’adolescence.  Elle  est  plus  commune 
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dant  la  durée  de  cette  affection,  sont  extrêmement  variables  suivant  les  sujets; 
quelques-uns  d’entre  eux  ne  saignent  même  qu’exceptionnellement  ou  si  peu 


chez  l'homme.  La  durée  de  son  évolution  est  très  variable.  Dès  que  le  cartilage  est  dénudé, 
la  perforation  se  constitue  assez  rapidement;  mais  la  i)remière  période,  al)outissant  à la 
dénudation  cartilagineuse,  est  souvent  très  longue;  et  pour  ma  part  j’ai  observé  ])lusieurs 
malades  chez  lesquels  elle  durait  depuis  des  années.  La  lésion  est  le  plus  souvent  unilaté- 
rale, mais  quehjuefois  chaque  côté  de  la  cloison  présente  une  idcération  ; et  en  pareil  cas 
les  deux  ulcères  peuvent  présenter  la  même  étendue  et  la  même  profondeur,  aussi  bien 
que  de  notables  différences. 

L’étiologie  de  l’ulcère  perforant  est  encore  très  discutée.  On  l’a  détaché  avec  raison  de 
la  syphilis,  à laquelle  ses  lésions  ont  été  longtemps  attribuées,  dans  tous  les  cas,  par  les 
classiques,  et  (pii  trop  souvent  encore  est  injustement  mise  en  cause  par  les  cliniciens. 
Mais,  à mon  avis,  c’est  à tort  que  certains  auteurs  ont  voulu  faire  de  cet  ulcère  une  affec- 
tion spéciale  et  autonome;  et,  a forliori,  que  qiieh[ues-uns  l’ont  considérée  comme  une 
lésion  à spéciticité  propre.  Je  crois  <pie  ses  caractères  objectifs,  son  évolution,  son  mode 
de  terminaison  doivent,  comme  sa  [lathogénie  elle-même,  leur  constance  remanpiable  à la 
structure  anatomiipie  de  la  région  où  on  l’observe;  mais  qu’en  réalité  son  étiologie  est 
très  varialile.  Pour  moi,  elle  [leut  apparaître  dans  tous  les  cas  où,  sous  une  inlluence  quel- 
conque, quelques  rameaux  sanguins  de  la  muqueuse  qui  tapisse  la  partie  moyenne  du  car- 
tilage triangulaire,  circonscrivant  un  petit  territoire  vasculaire  de  la  région,  viennent  à se 
rompre  dans  certaines  conditions  déterminées.  Si  celles-ci  sont  telles  que  l’arrêt  spontané 
de  l'hémorrhagie  ne  puisse  se  réaliser  i)ar  un  autre  mécanisme  que  celui  du  thrombus 
hématique,  et  qu’en  outre  ces  thrombus  restent  un  peu  longtemps  incapables  de  s’orga- 
niser et  de  subir  la  transformation  filjreuse,  l'ulcère  aura  grande  chance  d’ap])araître  à un 
moment  donné.  En  effet,  la  cicatrisation  des  petites  plaies  hémorrhagiques  su[)crlicielles 
faisant  défaut,  celles-ci  restant  exposées,  risrpieront  d’autant  i)lus  aisément  d’être  infectées 
ipi’elles  siègent  sur  une  membrane  dont  la  nutrition  et  la  résistance  sont  très  affaiblies  par 
suite  de  l'ischémie  résultant  des  récentes  lésions  vasculaires.  En  tout  autre  point  des  fosses 
nasales,  la  pituitaire,  grâce  à son  épaisseur  et  à la  vascularisation  de  ses  couches  profondes, 
reprendrait  bientôt  sa  vitalité  et  s’o])poserait  à l’extension  des  lésions  ; mais  dans  la  région 
ipù  nous  occupe,  la  nunpieuse  particulhu-cment  adhérente  et  mince,  dédouldée  même  sur 
une  i)ctite  partie  de  son  épaisseur  au  niveau  du  cul-de-sac  ipii  représente  le  canal  de 
Jacohson,  revêt  un  cartilage  qu’elle  défend  sans  que  lui-même  i)uisse  l’aider  en  lui  four- 
nissant des  [diagocytes  au  besoin.  Elle  est  incapable  de  recouvrer  sa  vitalité,  dès  (pie 
celle-ci  a été  un  peu  sérieusement  compromise,  et  si  la  pullulation  microbienne  n’est  pas 
empêchée  [lar  d’autres  conditions  connexes,  celle-ci  s’étendra  des  petites  plaies  vascu- 
laires lui  servant  de  point  de  dé|)art  aux  j)arties  voisines  et  intermédiaires,  dont  la  couche 
externe  surtout,  la  [dus  ischémiée,  est  tout  à fait  incapable  de  s’of)poser  à renvahissemcrit 
des  agents  infectieux.  Cette  invasion  de  la  surface  et  de  la  couche  sous-éidthéliale,  sui- 
toute  la  région  cartilagineuse  du  scfdum  où  la  muqueuse  conserve  avec  sa  minceur  une 
vulnéi'ahilité  suflisante,  aboutira  fatalement  à la  nécrose  généralisée  des  cellules  des  cou- 
ches supcriiciclles  de  la  membrane  envahie.  Lors(iue  la  marche,  excentrique  des  agents 
infectieux  sera  enlin  arrêtée  à la  limite  extrême  au  delà  de  la(pielle  la  miupieuse  est  assez 
épaisse  et  assez  vascularisée  |)our  se  défendre  avec  avantage,  renvahissement  microbien 
et  la  nécrose  cellulaire  consécutive  se  feront  unicpiement  de  la  surface  vers  la  |u'ofondeur. 
La  muqueuse  une  fois  détruite  et  le  cartilage  dénudé,  celui-ci  sera  détruit  rapidement,  et  le 
ju-ocessus  nécrotiipie  gagnera  sans  tarder  la  membrane  mmiueuse  opposée,  envahie  à son 
tour  |)ar  les  microl)es  sur  une  tro|)  large  surface  de  sa  couche  profonde  [lour  qu’il  lui  soit 
(lossible  de  s’en  défendre  et  d’éviter  une  destruction  cornidète.  La  perforation  de  la  cloison 
une  fois  réalisée,  rien  ne  s’oppose  à la  cicatrisation  des  l)ords  de  la  perte  de  substance, 
I)uisi]u'ils  l'cprésentent  précisément  la  limite  (pie  les  agents  infectieux  n’ont  jui  franchir. 

La  durée  du  processus  aboutissant  à la  perforation  variera  suivant  l’épaisseur  de  la 
nunpieuse,  l’imjiortance  des  vaisseaux  lésés,  les  conditions  favoralilcs  ou  non  à la  multi- 
idication  et  au  fonctionnement  des  microorganismes,  etc.  L’est  ainsi  que  lorsque  l’ulcère 
se  développe  dans  le  cours  d’une  maladie  générale  infectieuse  grave,  à titre  d’infection 
secondaire,  il  suit  d’ordinaire  une  marche  ra|)ide,  et  amène  la  perforation  complète  en  peu 
de  jours;  tandis  (pie  dons  d’autres  cas  il  peut  soit  s’arrêter  dans  son  évolution  et  guérir, 
soit  rester  superliciel  pendant  des  années,  presque  indéfiniment  peut-être,  et  ne  |>rendre 
une  marche  i)lus  rapide  (pi’après  avoir  amené  la  dénudation  du  cartilage. 

Les  agents  infectieux  de  l’ulcèrc  perforant  semldenl  n’être  autres  que  les  organismes 
phlogogènes  vulgaires  (streptoccxiues,  staphylocoques),  associés  ou  non  entre  eux  et  à 
divers  cocnis,  bactéries,  et  autres  microbes  liohituellement,  soprogènes. 
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qu’ils  ne  s’en  préoccupenl  nullement  ; mais  chez  d’autres,  au  contraire,  les 
épistaxis  sont  plus  ou  moins  sérieuses  et  rapprochées,  et  elles  ne  disparaissent 
spontanément  que  lorsque  l’ulcère  a achevé  son  évolution  complète  en  ame- 
nant une  large  perforation  de  la  cloison  ; la  cicatrisation  des  bords  de  la  perte 
de  substance  se  fait  alors  seule  et  assez  rapidement. 

11  ne  faudrait  pas  croire  que  la  majorité  des  hémorrhagies  nasales  à répé- 
tition, indépendantes  de  troubles  sérieux  de  la  santé  générale  aussi  bien  que 
d’aÜ'ections  nasales  importantes,  soient  attribuables  à des  thrombus  rouges 
ou  à des  ulcères  simples  de  la  cloison.  Le  plus  souvent  les  épistaxis  habituelles 
qu’on  voit  apparaître,  sans  causes  générales  appréciables,  chez  des  sujets 
bien  portants  et  surtout  des  jeunes  gens  de  17  à 20  ou  25  ans,  ou  chez  des 
personnes  plus  Agées  se  plaignant  de  démangeaisons  dues  à de  l’eczéma  ou  à 
quelque  autre  dermatose  du  vestibule  des  narines,  sont  d’origine  traumatique 
et  dépendent  de  simples  érosions  siégeant  à la  partie  la  plus  antérieure  et  la 
plus  inférieure  de  la  muqueuse  de  la  cloison.  Ces  érosions  résultent  des  frot- 
tements répétés  auxquels  les  malades  eux-mêmes  se  soumettent,  lorsqu’ils 
s’introduisent  de  temps  à autre  les  doigts  dans  le  nez.  Tantôt  et  souvent  sans 
même  en  avoir  conscience,  il  se  grattent  avec  l’ongle  ou  cherchent  à se  débar- 
rasser de  sécrétions  concrètes  adhérentes;  tantôt  ils  ont  l’habitude,  après 
s’être  mouchés,  de  faire  pénétrer  dans  les  narines,  pour  les  nettoyer,  l’extré- 
mité de  l’index  coilfée  par  leur  mouchoir.  Ces  manœuvres  donnent  lieu,  de 
préférence  du  côté  où  l’entrée  de  la  narine  est  la  moins  large,  à une  érosion 
d’étendue  variable  et  saignant  toujours  plus  ou  moins  lors(ju’elle  prend  nais- 
sance. Comme  elle  siège  tout  à fait  à l’entrée  de  la  fosse  nasale,  elle  se  com- 
porte comme  une  érosion  cutanée;  c’est-à-dire  (pi’elle  se  recouvre  de  concré- 
tions sanguines  plus  ou  moins  épaisses  et  étendues,  (jui  se  dessèchent  bientôt 
sous  l’action  du  courant  d’air  et  deviennent  en  môme  temps  très  adhérentes. 
Mais  aussitôt  (jue  ces  croûtes  ont  eu  le  temps  de  se  constituer,  elles  deviennent 
gênantes  pour  le  malade,  qui  ne  peut  remuer  tant  soit  peu  ses  narines,  se 
moucher  fortement  ou  toucher  à son  nez,  sans  les  mobiliser,  les  détacher  en 
partie  de  la  petite  plaie  sous-jacente  et  déterminer  à la  surface  de  celle-ci  un 
léger  suintement  sanguin.  Si  le  malade,  en  ce  moment  même  ou  peu  après, 
est  atteint  d’une  de  ces  poussées  d’hyperhémie  active  de  la  face,  si  fréquentes 
chez  certains  sujets,  soit  à la  fin  des  repas,  soit  dans  les  bals,  théâtres,  et 
autres  réunions  dans  des  locaux  où  l’air  est  sec  cl  chaud,  ou  sous  l’inllucncc 
de  beaucoup  d’autres  causes  occasionnelles,  l’épistaxis  appai-aît.  Ces  acci- 
dents se  renouvellent  ainsi  tant  que  la  cicatrisation  de  l’érosion  n’a  pu  trouver 
le  temps  de  se  faire  sous  la  protection  de  la  concrétion  sus-jacente  (').  Mais  il 
suffit  souvent  que  le  sujet  s’astreigne  à ne  pas  toucher  son  nez,  et  à ramollir 
la  consistance  des  croûtes  à l’aide  de  l’application  répétée  d’une  pommade  à 
base  de  vaseline,  pour  que  celles-ci  ne  se  détachent  que  lorsque  l’érosion  qu’elles 
recouvraient  est  complètement  cicatrisée,  sans  avoir  laissé  la  moindre  trace. 

Dans  d’autres  cas  enfin,  les  hémorrhagies  se  répètent  sans  que  l’examen 
rhinoscopique  le  plus  minutieux,  pratiqué  quelques  heures  après  l’arrêt  spon- 

(‘)  J’ai  soutenu  celle  opinion,  il  y a déjà  i)lusieurs  années,  dans  une  note  publiée  dans 
les  Archives  de  laryngologie  (1889,  p.  55‘2  et  suivantes).  Je  suis  heureux  de  la  voir  jiartagée 
par  M.  Zuckerkandl;  Anal,  de  Nasenh.,  t.  11,  1892,  p.  58  ; bien  qu’il  ne  me  cite  pas. 
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tané  d’une  épistaxis,  permette  de  constater  la  moindre  lésion  locale,  et  môme 
le  moindre  caillot  sanguin.  Le  malade  s’est  mouché,  le  nez  est  normal,  la 
muqueuse  ne  présente  tant  au  niveau  de  la  cloison  que  dans  les  autres  parties 
visibles  absolument  rien  d’anormal  à noter.  Cependant,  en  pareil  cas,  le 
point  de  départ  de  l’hémorrhagie  siégeait  bien  à son  lieu  d’élection  (région 
antéro-inférieure  du  septum)  ; on  l'a  constaté  par  l’examen  direct  pendant  ou  à 
la  fin  de  l’épistaxis;  on  peut  même  parfois  s’en  convaincre  lors  de  l’examen 
consécutif,  en  voyant  le  contact  du  spéculum,  ou  celui  du  stylet,  sur  la  région 
précitée,  y déterminer  une  nouvelle  bémorrhagie  en  nappe  d’abondance  et  de 
durée  très  variables.  Ces  conditions  peuvent  se  présenter  dans  un  nombre 
important  de  cas  d’épistaxis  symptomatiques  de  causes  diverses.  Elles  peu- 
vent se  présenter  aussi  chez  des  malades  atteints,  pour  la  première  fois  ou 
non,  d’épistaxis  graves  se  répétant  à plusieurs  reprises  pendant  plusieurs 
jours,  ne  reparaissant  parfois  jamais  plus  dans  la  suite,  et  dont  la  cause 
demeure  obscure. 

Les  épistaxis  supplémentaires  telles  que  celles  qu’on  observe  parfois  dans  la 
grossesse  aux  époques  correspondant  aux  périodes  menstruelles  absentes; 
ou  encore  qui  surviennent  à titre  de  déviations  de  la  fonction  cataméniale  soit 
au  moment  de  la  puberté,  soit  à la  ménopause,  soit  accidentellement  à la  suite 
d’une  suppression  brusque  du  flux  menstruel,  etc.,  sont  souvent  aussi  indé- 
pendantes de  lésions  locales  appréciables.  Il  en  est  vraisemblablement  de 
même  des  hémorrhagies  nasales  causées  par  une  dépression  atmosphérupic 
rapide,  dont  sont  parfois  atteints  les  ascensionnistes  ou  les  aéronautes. 

Chez  certains  individus  enfin,  on  peut  voir  survenir  des  épistaxis  profuscs, 
unilatérales  ou  bilatérales,  se  produisant  en  nappe  sur  de  larges  étendues  delà 
muqueuse  en  apparence  saine.  Telles  sont  les  hémorrhagies  nasales,  souvent 
extrêmement  graves,  qui  se  voient  chez  les  hémophiliques  héréditaires.  L’épi- 
staxis est  la  plus  commune  des  hémorrhagies  spontanées  observées  dans  l’hé- 
mophilie; et  c’est  aussi  la  plus  redoutable,  car  le  tiers  des  sujets  qui  succom- 
bent à cette  singulière  maladie  sont  emportés  par  des  hémorrhagies  nasales. 

Quelques  lésions  ulcéreuses  à sièges  variables,  comme  celles  qui  reconnaissent 
pour  cause  la  présence  d’un  corps  étranger  ou  d’un  rhinohthe,  et  surtout  les 
ulcérations  fistuleuses  et  bourgeonnantes  résultant  des  nécroses  du  squelette 
des  fosses  nasales  dues  à la  syphilis  tertiaire,  déterminent  très  souvent  des 
épistaxis  répétées  survenant  avec  une  extrême  facilité. 

Certaines  tumeurs,  soit  malignes  (en  première  ligne  les  sarcornes  embryon- 
naires), soit  de  nature  bénigne  comme  les  anyiomes  (quelque  petites  que  puis- 
sent être  leurs  dimensions),  ou  les  fibromes  vasculaires  à insertions  nasales  et 
surtout  naso-pharyngicnnes,  comptent  parmi  les  causes  les  plus  fréquentes 
des  hémorrhagies  nasales  immédiatement  ou  plus  ou  moins  rapidement  mor- 
telles, ou  du  moins  assez  graves  pour  menacer  la  vie  du  sujet  dans  un  grand 
nombre  de  cas.  Je  ne  fais  que  signaler  ici  ces  épistaxis,  qui  intéressent  surtout 
les  chirurgiens. 

G.  De  l’épistaxis  dans  queh/ues  maladies  des  divers  organes  et  appareils. 

L’épistaxis  est  un  symptôme  frétjuent  d’un  grand  nombre  <ï affections  du  foie. 
Dans  ces  conditions,  sa  pathogénie  est  complexe  ; car  elle  résulte,  tantôt  de 
l’augmentation  de  la  tension  veineuse,  tantôt  d’hyperhémies  actives  dues  à des 
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aulo-lnloxicalions.  De  plus,  les  alléralions  de  la  crase  sanguine  elles  troubles 
de  la  nutrition  favorisent  la  persistance  des  hémorrhagies  et  entravent  souvent 
l’hémostase  spontanée.  On  l’observe  constamment  dans  le  cours  de  Yictère  grave, 
t'réfpiemment  au  début  et  pendant  l'évolution  des  cirrhoses  veineuses  et  biliaires. 

Dans  ces  divers  cas,  elle  présente  une  valeur  diagnostique  et  pronostique 
considérable,  qui  a été  signalée  dans  l’article  de  iM.  Chaulfard  inséré  dans  le 
lome  troisième  de  cet  ouvrage. 

Dans  les  maladies  du  cœur,  les  épistaxis  qui  surviennent  à une  période  avan- 
cée des  affections  mitrales  se  voient  surtout  chez  des  sujets  atteints  de  cir- 
rhoses cardiaques.  Leur  apparition  dans  les  cardiopathies  aortiques  est  d’un  fA 
cheux  augure.  Enlin,  ainsi  que  l’a  montré  M.  Duroziez , l’épistaxis  peut  se 
montrer  comme  un  symptôme  prémonitoire  des  alTeclions  valvulaires,  longtemps 
avant  tout  autre  symptôme.  Les  hémorrhagies  nasales  d’origine  cardia(pie  sont 
le  plus  souvent  dues  à une  exagération  de  la  tension  veineuse. 

Les  maladies  des  reins  com[)lent  l’épistaxis  parmi  leurs  symptômes  éventuels. 
Tantôt  elle  ap])araît  dans  le  cours  de  la  maladie,  tantôt  elle  en  constitue  le 
symptôme  le  plus  ju-écoce.  M.  Lécorché  et  M.  E.  Gaucher  ont  noté  qu’on 
voyait  assez  souvent  îles  malades,  d’abord  atteints  d’épistaxis  abondantes  et 
répétées,  présenter  j)cu  après  des  symptômes  de  sclérose  rénale.  Richard  Bright, 
Rayer  ont  appelé  l’altention  sur  les  é[)istaxis  tardives  annonçant  l’imminence 
d'accidents  urémiques.  Les  épistaxis  d’origine  rénale  sont  dues  à riiypertension 
artérielle  coïncidant  avec  la  fragilité  des  petits  vaisseaux,  aux  anto-intoxica- 
tions déterminant  des  Iluxions  r,ctives,  aux  altérations  du  sang,  etc.;  leur  pa- 
thogénie est  donc  très  complexe. 

Parmi  les  inaladies  aiguës  de  l'appareil  respiratoire  oii  l’épistaxis  joue  un  rôle 
de  qiieltpie  importance,  il  importe  de  signaler  la  cot/ueluche.  Ces  hémorrhagies 
sont  dues  à l'hypertension  veineuse  déterminée  par  les  efforts  de  toux  quin- 
teuse. Lorsqu'elles  sont  insiguifianles  et  ne  se  reproduisent  (ju’irrégulièrement, 
leur  importance  est  à peu  près  nulle;  mais  dans  certains  cas,  elles  peuvent  se 
répéter  presipie  à ehaijue  (piinte,elavcc  une  abondance  assez  considérable  pour 
ipie  les  pertes  de  sang  répétées  (pii  en  résultent  lui  donnent  le  caractère  d’une 
complication  grave.  Elles  deviennent  surtout  menaçantes  lorsqu’elles  durent 
longtemps  après  chacune  des  quintes  (pii  l’ont  occasionnée  : IL  Roger  a ap- 
[lelé  rattention  sur  les  faits  de  ce  genre. 

Au  début  de  la  tuberculose  pulmonaire,  souvent  môme  assez  longtemps 
avant  l'apparition  des  premiers  signes  de  l’affection,  l’épistaxis  est  fréquenb'. 
Il  s’agit  le  jilus  souvent  d’hémori'hagies  peu  abondantes,  se  répétant  de  temps 
à autre,  et  durant  peu.  Dans  le  cours  de  la  maladie,  on  voit  parfois  l’hémor- 
rhagie nasale  accompagner  l’hémoptysie  ou  alterner  avec  elle;  et  elle  con- 
stitue souvent  le  premier  symptôme  annonçant  l’imminence  d’une  poussée 
subaiguë  succédant  à une  période  d’amélioration  ou  à un  étal  stationnaire  des 
lésions.  A la  période  terminale,  lors(pie  l’état  cachectique  est  déjà  très  mar- 
(pié,  on  peut  aussi  observer  des  épistaxis  à répétition  qui  hâtent  la  terminaison 
fatale. 

D.  De  l'épistaxis  dans  quebptes  maladies  générales,  dgserasiques  ou  infec- 
tieuses. — Dans  la  leucocgthémie,  on  observe  assez  souvent  des  épistaxis.  Elles 
sont  (pielquefois  très  abondantes,  incoercibles,  et  peuvent  causer  la  mort  du 
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malade  avant  que  la  maladie  soit  déjà  parvenue  aux  dernières  périodes  de  sou 
évolution. 

Le  scorbut  compte  aussi  l’hémorrhagie  nasale  parmi  ses  symptômes  habi- 
tuels; mais  chez  les  scorbutiques,  l’épistaxis  se  présente  avec  une  fréquence, 
une  abondance  et  une  gravité  très  variables. 

L’épistaxis  s’observe  souvent  dans  Vinipahidisme.  On  la  voit  revenir  parfois, 
à intervalles  réguliers,  en  même  temps  que  de  la  congestion  splénique,  comme 
une  manifestation  de  la  malaria,  ou  bien  accompagner  ou  suivre  les  accès 
réglés.  Lorsqu’elle  survient  chez  les  malades  frappés  d'accidents  palustres 
graves,  pernicieux  (pseudo-typhus  paludique,  fièvre  bilieuse  hématurique,  etc.), 
elle  constitue  souvent  une  complication  des  plus  sévères;  car  en  pareil  cas  il 
n’est  pas  rare  d'avoir  affaire  à des  hémorrhagies  incoercibles,  résistant  à 
toutes  les  tentatives  d’hémostase.  Enfin,  la  cachexie  palustre,  dans  certains 
cas,  est  la  cause  d’épistaxis  de  gravité  variable,  qui  surviennent  le  plus  sou- 
vent à la  période  ultime  de  la  maladie. 

Pendant  le  cours  des  dernières  épidémies  d'vifluenza , j’ai  observé  un  certain 
nombre  de  cas  d’épistaxis  d’origine  grippale.  Leur  répétition  a toujours  été 
arrêtée  par  l’administration  de  la  quinine  à dose  un  peu  élevée. 

Dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aiyu,  l’épistaxis  est  très  fréquente. 
Elle  se  montre  surtout  du  10®  au  20®  jour,  rarement  plus  tôt,  et  plus  rarement 
encore  comme  symptôme  prémonitoire.  A moins  (ju’elle  ne  coïncide  avec  divers 
phénomènes  (anxiété,  agitation,  insomnie,  etc.)  annonçant  l'imminence  d'acci- 
dents cérébraux,  elle  est  plutôt  un  symptôme  favorable  que  fâcheux,  car  elle 
est  suivie  le  plus  souvent  d’une  diminution  de  la  douleur  et  d’un  abaissement 
thermique. 

L’hémorrhagie  nasale  survenant  dans  le  cours  de  \' érysipèle  de  la  face  est. 
aussi,  le  plus  souvent,  un  synqitôme  favorable. 

Dans  le  cours  de  la  diphthérie  franche,  on  peut  voir  quelquefois  survenir  de 
légères  épistaxis  après  l’expulsion  de  fausses  membranes  intra-nasales,  et  c’est 
alors  un  fait  sans  grande  importance;  mais  lors(pi'un  malade,  atteint  d’angine 
diphthéritique  avec  état  général  grave  d’emblée,  présente  dès  le  début  de  la 
maladie  des  épistaxis  répétées,  c’est  un  signe  pronosti({ue  très  grave,  surtout 
lorsqu’elles  sont  un  peu  abondantes  et  persistantes.  Alors,  en  effet,  elles  ne 
présagent  pas  seulement  l'envahissement  rapide  des  fosses  nasales,  mais  elles 
révèlent  l’existence  d’une  infection  générale  profonde.  Les  hémorrhagies 
nasales  de  ce  genre  se  voient  fréquemment  dans  les  diphthéries  secondaires, 
surtout  celles  de  la  scarlatine.  Elles  sont  parfois  extrêmement  abondantes  et 
rebelles  : ainsi  M.  Sanné  a observé  un  cas  d’épistaxis  foudroyante  qui  a causé 
la  mort  en  quelques  instants. 

Le  saignement  de  nez  est  très  fréquent  au  début  de  la  rouyeole,  et  il  ne 
j)résenle  alors  aucune  importance.  Mais  lorsqu'il  survient  plus  tard  et  coïncide 
avec  une  adynamie  marquée,  des  taches  cutanées  pétéchiales,  et  les  autres 
symptômes  de  la  rougeole  hémorrhagique,  il  doit  être  considéré  comme  un 
accident  grave.  Il  en  est  de  même  dans  les  formes  hémorrhagicpies  de  la  scarla- 
tine et  de  la  variole. 

Les  épistaxis  de  la  flèm-e  typhoïde  méritent  une  attention  particulière.  Elles 
sont  assez  rares  chez  les  enfants  au  début  de  la  maladie,  tandis  que  chez  les 
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adiilles  leur  fréquence  est  au  contraire  indéniable.  Aussi,  lorsqu’on  les  con- 
state chez  un  sujet  en  même  temps  que  du  malaise,  de  la  céphalée,  de  l’acca- 
blement, de  l'anorexie,  elles  présentent  une  valeur  diagnostique  importante. 
Ces  hémorrhagies  nasales  précoces  se  répètent  parfois  plusieurs  jours  de 
suite,  et  elles  sont  suivies  d’une  atténuation  de  la  céphalalgie  ; leur  abondance, 
suivant  quelques  auteurs,  serait  même  un  signe  pronostique  favorable.  Toute- 
fois lorsqu’elles  se  prolongent  et  se  répètent  pendant  le  premier  septénaire, 
elles  peuvent  devenir  de  plus  en  plus  abondantes  et  dangereuses.  Quelquefois, 
vers  la  fin  de  la  maladie,  on  voit  survenir  une  épistaxis  abondante  suivie  d’une 
défervescence  fébrile  ra{)iile  et  d’une  amélioration  progressive  de  tous  les  sym- 
ptômes. L’hémorrhagie  nasale  paraît  alors,  comme  dans  certains  cas  d’érysi- 
pèle de  la  face,  jouer  le  rôle  d’un  phénomène  critique,  et  son  apparition  est  de 
Ijon  augure.  Mais  lorscpie  ces  épistaxis  tardives  surviennent  chez  des  malades 
en  état  A' adynamie  profonde,  et  surtout  coïncitlent  avec  A'aulres  hémorrhagies 
(intestinales,  utérines,  sous-cutanées,  etc.),  leur  pronostic  est  des  plus  sombres, 
car  si  leur  al)ondance  et  leur  ténacité  ne  suffisent  pas  toujours  à menacer  la 
vie  du  malade,  elles  témoignent  de  la  haute  gravité  de  l’infection  générale 
dont  elles  sont  un  symptôme. 

Diagnostic.  — Lorsipie  le  médecin  se  trouve  en  présence  d’un  malade  (jui 
saigne  du  nez,  il  doit  chercher  à élucider  successivement  les  quatre  questions 
suivantes  : 

L Le  sang  qui  s’écoule  par  les  narines,  ou  seulement  par  l’une  d’elles, 
vient-il  des  fosses  nasales  ou  du  pharynx  nasal? 

2“  Si  l’hémorrhagie  est  bien  d’origine  intra-nasale,  de  (juelle  ou  quelles 
réglons  de  la  pituitaire  provient-elle? 

r>“  Cette  hémorrhagie  a-t-elle  ])our  cause  principale  une  lésion  locale  antécé- 
dente? 

4“  Kst-elle  symptomatique  d’une  maladie  organique  éloignée,  ou  d’une  ma- 
ladie générale,  au  début  ou  en  évolution? 

Tant  (jue  le  malade  saigne  un  jieu  abondamment,  le  médecin  qui  l’observe 
pour  la  première  fois  se  trouve  souvent  dans  l’impossibilité  de  résoudre  les 
trois  premières  parties  du  problème,  sauf  lorsqu’il  est  renseigné  sur  la  présence 
d'un  sarcome  nasal,  d’un  polype  naso-pharyngien,  etc.;  et  il  ne  peut  arriver  à 
la  solution  de  la  quatrième  que  s’il  a alTaire  à un  malade  manifestement  atteint 
d'une  affection  hépatique,  rénale  ou  cardiacpie,  d’une  maladie  générale  infec- 
tieuse, etc.  Le  mieux  à faire  est  donc,  dans  la  plupart  des  cas,  de  se  contenter 
tout  d’abord  d’un  diagnostic  provisoire  basé  sur  les  renseignements  recueillis 
immédiatement,  de  procéder  à l’hémostase  s’il  y a urgence,  ou  dans  le  cas 
contraire  d’attendre  que  l’écoulement  ait  cessé  pour  tenter  un  diagnostic  com- 
plet pouvant  conduire  à une  thérapeutique  rationnelle.  La  cocaïne  en  solution 
forte  appliquée  localement  permet  d’ailleurs  assez  souvent,  ainsi  que  nous  le 
verrons  bientôt,  de  réaliser  une  hémostase  provisoire  suffisante  pour  aider  au 
diagnostic  local. 

L’épistaxis  ayant  cessé  sans  le  secours  du  tamponnement,  et  n’ayant  pas 
reparu  depuis  une  ou  plusieurs  hevires,  le  médecin  s’occupera  de  compléter  les 
renseignements  sommaires  recueillis  antérieurement.  Tout  d’abord  (sauf  lors- 
qu’il s’agit  de  malades  atteints  de  certaines  maladies  générales  graves  imposant 
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des  mesures  de  prudence  spéciales)  il  devra  procéder  à l’examen  méthodique 
des  parties  à l’aide  des  méthodes  techniques  rhinoscopiques.  Si  l’inspection  des 
fosses  nasales  est  gênée  par  la  présence  de  caillots  volumineux,  on  engagera 
le  malade  à se  moucher  doucement  pour  les  déloger,  et  si  ce  moyen  ne  réussit 
pas  de  suite  et  sans  nécessiter  d’eflbrts,  on  procédera  à la  toilette  nécessaire  à 
l’aide  de  la  seringue  anglaise,  en  faisant  avec  lenteur  et  sans  violence,  par  la 
narine  en  apparence  la  moins  perméable,  une  injection  d’eau  boriquée  chaude, 
tandis  que  le  malade,  tenant  la  tête  légèrement  penchée  en  avant  au-dessus 
d’une  cuvette,  respire  largement  parla  bouche.  Lorsque  ces  manœuvres  n’amè- 
nent pas  le  retour  de  l’hémorrhagie,  on  observe  immédiatement  avec  le  plus 
grand  soin  toutes  les  parties  accessibles  à la  vue,  et  en  parliculier  les  régions 
qui  saignent  de  préférence  (cloison  cartilagineuse,  surtout  en  avant  et  en  bas, 
bords  antérieurs  des  cornets  moyens).  Si  cette  première  exploration  ne  donne 
que  des  résultats  négatifs,  on  devra  la  renouveler  plusieurs  jours  de  suite 
avant  de  les  accepter  définitivement,  car  certaines  lésions  ne  deviennent  appa- 
rentes qu’un  certain  temps  après  l’arrêt  de  l’hémorrhagie. 

La  constatation  d’une  lésion  locale  importante  (ulcération  spécifique,  corps 
étranger,  tumeur  vasculaire  de  dimension  quelconque,  etc.)  suffit  souvent  à 
permettre  de  porter  un  pronostic  ferme  et  d’instituer  un  traitement  rationnel. 
Lorsque  l’exploration  rhinoscopii[uc  ne  révèle  que  des  altérations  légères  (éro- 
sions, ulcérations  superficielles  simples,  petits  thrombus,  etc.),  le  médecin  doit 
s’astreindre  à rechercher,  en  tenant  compte  de  l’àge  du  sujet,  de  ses  prédispo- 
sitions héréditaires  possibles,  de  ses  antécédents  pathologiques,  de  sa  santé 
actuelle,  enfin  des  circonstances  diverses  au  milieu  desquelles  l’hémorrhagie 
a apparu  ou  reparaît  de  préférence,  les  facteurs  éliologicjues  et  les  éléments 
pathogéniques  multiples  dont  les  associations  peuvent  le  plus  vraisemblable- 
ment favoriser  l’éclosion  des  accidents,  leur  répétition,  leur  intensité,  etc. 
Cette  enquête  lui  permettra  de  joindre  au  traitement  direct  des  lésions  nasales 
des  mesures  hygiéniques  ou  thérapeutifjues  complémentaires, souvent  fort  utiles. 

Elle  prendra  une  importance  extrême  dans  les  cas,  assez  nombi’eux  d'ail- 
leurs, où  le  médecin  se  trouvera  en  présence  d’nn  sujet  bien  portant  en  appa- 
rence ou  n’accusant  parfois  que  des  troubles  de  la  santé  insignifiants  et  mal 
définis,  qui  aura  été  pris  sans  causes  appréciables  d’épistaxis  plus  ou  moins 
abondantes  ou  ré[)étées,  surtout  l>ilaléralcs  ou  partant  indifféremment  de  l’une, 
puis  de  l'autre  narine,  et  dont  aucune  lésion  persistante,  appréciable  à l’exa- 
men le  plus  minutieux,  n’aide  à expliquer  l’apparition.  Assez  souvent,  en  effet, 
si  elle  est  suffisamment  bien  conduite  et  complète,  elle  pourra  faire  constater 
l’existence  d’une  tuberculose  pulmonaire,  d’une  cirrhose  dn  foie,  d’une  sclé- 
rose rénale,  au  début;  d’un  diabète  ignoré  ; de  lésions  cardio-vasculaires  jus- 
qu’alors latentes  et  méconnues.  Dans  certains  cas  même,  elle  sera  capable  de 
faire  soupçonner  l’imminence  de  l’une  ou  l’autre  de  ces  maladies,  encore  au 
déljut  de  sa  période  prodromique.  Le  médecin  aura  dès  lors  la  possibilité  de 
faire  profiter  le  malade  des  avantages  de  l’institution  précoce  du  traitement 
causal  ou  prophylacti(pie.  Dans  d’antres  circonstances,  au  contraire,  quelque 
étendue  que  puisse  être  la  sagacité  clinique  de  l’observateur,  il  ne  pourra 
arriver  à recueillir  des  éléments  d’appréciation  d’une  valeur  quelconque,  et 
l’étiologie  des  accidents  demeurera  tout  à fait  obscure.  Cependant,  s’il  s’agit 
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d’un  sujet  déjà  arrivé  à la  cinquanlaine,  à la  soixantaine  surtout,  on  doil  savoir 
((u’une  hémorrhagie  nasale  de  cause  inconnue,  unique  ou  évoluant  en  plusieurs 
reprises  successives,  et  d’abondance  un  peu  supérieure  à la  moyenne,  n’est 
presque  jamais  un  fait  inditî’érent.  Lasègue  considérait  ce  genre  d’épistaxis 
comme  nn  signe  pronostique  de  fâcheux  augure.  « C’est  bien  souvent,  disait-il, 
le  premier  coup  de  la  cloche  ({ui  sonne  le  glas.  » Il  n’est  pas  rare,  en  effet,  que 
ces  malades,  plus  ou  moins  tôt  après  l’hémorrhagie  ou  les  hémorrhagies  nasales, 
soient  atteints  d’accidents  cérébraux,  d’ictus  apoplectiques,  symptomatiques 
de  ruptures,  ou  plus  souvent  encore  d’oblitérations  des  vaisseaux  cérébraux. 

Traitement.  — Le  traitement  de  l’épistaxis  exige  l’emploi  de  moyens  thé- 
rapeuli(jues  variés,  dont  la  mise  en  œuvre  est  commandée  par  des  indications 
de  divers  ordres,  étiologi([ues , pathogéniques  et  symptomatiques.  Les  uns 
s’appliquent  au  traitement  immédiat;  ils  ont  pour  but  de  restreindre  l’abon- 
dance du  sang  répandu  d’un  seul  trait,  c’est-à-dire  de  réaliser  l’hémostase 
avant  cpi’elle  se  soit  produite  spontanément.  Les  antres  s’appliquent  au  traite- 
ment consécutif;  ils  sont  destinés  à empêcher  qu’après  avoir  cédé,  soit  spon- 
tanémenl,  soit  sous  rinlluence  de  procédés  (pielcon(]ues  dont  on  a pu  cesser 
l’emploi  sans  réapparition  immédiate  de  l’écoulement  sanguin,  l’hémorrhagie 
ne  se  répète  à des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés. 

Traitement  immédiat.  — Ce  traitement  s’impose  lors(pie  le  sang  coule  avec 
force  et  s’échappe  en  abondance,  ou  lorsque  l’écoulement,  bien  (pie  se  fai- 
sant avec  lenteur,  persiste  longtemps  sans  diminution  on  ralentissement  pro- 
gressifs. Le  moment  précis  où  se  pose  l’indication  de  procéder  à l’hémostase 
('st  extrêmement  difticile  à apprécier  : on  ne  saurait  se  baser  sur  la  quanlité  de 
sang  déjà  répandu,  car  la  limite  maxima  ipie  celle-ci  peut  atteindre  sans  dan- 
ger pour  le  malade  est  sujette  à des  variations  très  étendues,  suivant  l’àge  du 
sujet,  sa  taille,  sa  constitution,  son  état  de  santé,  suivant  qu’il  a déjà  été  atteint 
d’hémorrhagies  plus  ou  moins  récentes  et  abondantes,  ou  qu’au  contraire  il 
saigne  pour  la  première  l'ois.  Telles  sont  les  données  dont  le  médecin  devra 
tenir  compte  pour  poursuivre  constamment  ce  double  but  : d’une  part,  ne  pas 
arrêter  prématurément  une  épistaxis  salutaire;  et,  d’autre  part,  ne  jamais  at- 
tendre pour  faire  l’hémostase  (pie  la  persistance  de  l’hémorrhagie  ait  déjà 
déterminé  des  symptômes  immédiats  dus  à l’excès  de  la  spoliation  sanguine. 

En  dehors  des  hémorrhagies  nasales  critiques  de  (juelques  maladies  aiguës 
(pneumonie,  érysipèle  de  la  face,  etc.),  on  doit  évidemment  considérer  comme 
salutaires  les  épistaxis  (pii  apparaissent  spontanément  chez  les  malades  dont 
l'état  actuel  met  le  médecin  en  demeure  de  songer  à l’opportunité  d’une 
saignée  générale.  Ouelqiie  délaissée  que  soit  aujourd’hui  cette  intervention, 
elle  conserve  encore,  aux  yeux  des  médecins  qui  n’ont  pas  consenti  à se  priver 
des  ressources  de  la  vieille  médecine  traditionnelle,  une  valeur  considérable  : 
ceux-là  savent  quels  services  inestimables  est  parfois  seule  capable  de  rendre, 
soit  à un  brightiipie,  soit  à un  cardiaque,  soit  à un  pneumonique,  etc.,  une 
saignée  pratiipiée  au  bon  moment  et  convenablement  réglée.  Aussi  se  garde- 
ront-ils bien  d’arrêter,  dans  des  cas  de  ce  genre,  une  épistaxis  spontanée, 
capable  de  produire  les  mômes  effets  Inenfaisants  (pi’une  intervenlion  théra- 
peuti(pie  similaire. 

La  conduite  du  médecin  devra  encore  varier,  suivant  (pi’il  aura  affaire  à une 
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hémorrhagie  accidentelle  ou  à une  épistaxis  récidivante.  On  sait  en  effet 
(lu’une  perte  de  sang  abondante,  due  à une  hémorrhagie  unique,  n’a  pas  les 
mômes  inconvénients  que  lorsqu’elle  résulte  d’hémorrhagies  répétées;  parce 
que  celles-ci,  à mesure  qu’elles  se  multiplient,  appellent  de  plus  en  plus  des 
rechutes  nouvelles,  en  créant  cet  éréthisme  vasculaire  spécial  que  Marshall- 
Ilall  appelait  « état  de  réaction  excessive  »,  et  dont  le  professeur  Hayem  a 
donné  récemment  une  description  saisissante. 

D'une  façon  générale,  si  l’on  assiste  au  début  de  l’hémorrhagie,  on 
n’attendra  pas  trop  pour  tenter  de  la  modérer  et  de  l’arrêter  en  s’adressant 
d’abord  aux  moyens  les  plus  simples.  De  cette  façon,  on  ne  redoutera  pas  outre 
mesure  qu'ils  échouent,  parce  qu’en  cas  d’insuccès  on  aura  encore  la  possibilité 
de  recourir  à l’hémostase  mécanique  (tamponnement)  avant  que  la  perte  de 
sang  soit  bien  considérable.  Mais,  dans  la  majorité  des  cas,  le  médecin  n’arrive 
près  du  malade  que  lorsque  l’hémorrhagie  dure  depuis  un  certain  temps  déjà, 
a résisté  aux  diverses  tentatives  du  malade  et  de  son  entourage,  et  a donné 
heu  à une  spoliation  sanguine  importante.  Il  lui  faut  donc  intervenir  de  suite 
et  recourir  d’emblée  aux  moyens  les  plus  sûrs  dont  il  puisse  disposer. 

Tout  d’abord  il  faut  aérer  la  pièce,  en  ouvrir  largement  les  fenêtres  pour  y 
faire  pénétrer,  si  possible,  de  l’air  frais;  et  en  même  temps  s’assurer  que  le 
malade  n’a  pas  le  cou  serré  par  le  col  de  chemise  ou  les  vêtements.  Ceux-ci 
devront  être  quittés,  la  chemise  sera  ouverte,  le  cou  et  la  poitrine  libres  et  à 
nu.  Le  sujet  sera  assis,  le  buste  droit,  la  tète  inclinée  en  avant  au-dessus  d'une 
cuvette  propre  et  sèche  placée  sur  les  genoux.  Le  médecin  examinera  alors  la 
rapidité  de  récoulement  sanguin,  la  couleur  du  sang,  sa  consistance;  il  s’atta- 
chera à reconnaître  s’il  coule  des  deux  narines,  ou  seulement  d’une  seule  et  de 
laquelle,  et  s’il  y a doute,  il  le  fera  cesser  en  recherchant  s’il  n’existe  pas  de 
perforation  du  septum,  et  si  l’oblitération  de  l’une  ou  de  l’autre  narine  avec  la 
pulpe  du  pouce  arrête  momentanément  l'écoulement  du  sang,  qui  tombe 
ensuite  en  masse  lorsque  le  doigt  est  retiré  après  quelques  secondes.  Si  le  sang 
coule  avec  lenteur  d’un  seul  côté,  et  que  la  chute  des  gouttes  se  fasse  à inter- 
valles relativement  éloignés,  on  devra  procéder  immédiatement  à l’examen 
rhinoscopique,  (ju’on  pratiquera  après  avoir  lavé  la  narine  avec  de  l’eau  fraîche 
injectée  avec  douceur  à l’aide  d’une  seringue  anglaise  ou  autre  à canule 
mousse  et  mince,  dirigée  vers  l’axe  antéro-j)ostéricur  de  la  fosse  nasale,  et 
maintenue  très  près  de  son  entrée  mais  en  dehors  de  sa  cavité.  On  se  munira 
d’un  mince  porte-ouate  qui  servira  à éponger  les  parties;  et,  si  le  sang  vient 
de  la  région  antéro-inférieure  de  la  cloison,  on  s’en  rendra  compte  sans 
difficulté  dans  un  grand  nombre  de  cas.  De  même,  si  le  sang  vient  de  la  partie 
antérieure  du  cornet  moyen.  On  pourra  aussi  reconnaître  de  cette  façon  une 
tumeur  ou  queh[ue  autre  lésion  im})ortante.  Mais,  pour  peu  que  le  sang  vienne 
de  divers  points  ou  s’échappe  en  nappe  d’une  surface  un  peu  étendue,  pour 
peu  qu’il  s’écoule  avec  un  j)cu  d’abondance  et  de  rapidité,  on  devra  s’abstenir 
de  i)rolonger  l’exploration. 

On  tentera  aussitôt  de  réaliser  l'hémostase  à l’aide  de  l’apjilication  locale  de 
la  cocaïne,  dont  le  pouvoir  vaso-constricteur  est  considérable.  On  imbibera, 
avec  une  solution  aqueuse  de  chlorhydrate  de  cocaïne  au  dixième  ou  même  au 
cinquième,  un  lamjxm  de  coton  hydrophile  très  médiocrement  serré  et  on 
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l’introduira,  à l’aide  du  spéculum  et  du  stylet,  dans  la  partie  antérieure  de  la 
narine.  On  aura  bien  soin  de  recommander  au  malade  de  tenir  la  tète  penchée 
en  avant  pendant  cette  manœuvre,  afin  que  le  liquide  en  excès  s’échappant 
du  tampon  s’écoule  au  dehors  et  non  pas  dans  le  pharynx.  Dans  la  grande 
majorité  des  cas,  on  obtiendra  ainsi,  au  bout  de  deux  à trois  minutes  au  plus, 
tantôt  l’arrêt  complet,  tantôt  le  ralentissement  plus  ou  moins  marqué  de  l’écou- 
lement sanguin.  Quelquefois  l’arrêt  est  définitif;  d’autres  fois  il  n’est  que 
momentané  : après  un  quart  d’heure  ou  plus,  l’hémorrhagie  reparaît,  et  si  l’on 
recourt  de  nouveau  à la  cocaïne,  on  reconnaît  (|ue  son  application  donne  des 
résultats  moindres  que  la  première  fois. 

Ce  procédé,  que  j’ai  fait  connaître  il  y a quelques  années  ('),  est  d’une  valeur 
certaine,  et  son  efficacité  est  souvent  remarquable.  Son  seul  inconvénient 
pourrait  être  d’amener  peut-être  parfois  quelques  symptômes  d’intoxication 
cocaïnique,  mais  ceux-ci  sont  certainement  très  rares  à la  suite  d’applications 
intra-nasales  faites  chez  les  individus  qui  saignent  du  nez,  et  on  les  évitera 
à peu  près  constamment  si  la  position  du  malade  ne  permet  pas  au  liquide  en 
excès  de  s’écouler  dans  le  pharynx  et  (pi’on  prenne  soin  de  retirer  le  tampon 
(luehiues  instants  après  l’arrêt  de  l'hémorrhagie.  Toutefois,  il  ne  faut  pas 
demandera  cette  méthode  plus  qu’elle  ne  peut  donner.  Elle  ne  suffit  à amener 
sûrement  une  hémostase  durable  (jue  chez  les  gens  atteints  d’épistaxis  à répé- 
tition d’abondance  médiocre,  survenant  sous  l’influence  de  poussées  con- 
gestives transitoires  (provoquées  j)ar  la  digestion,  la  chaleur,  l’excitation 
sexuelle,  etc.)  qui  seraient  insuffisantes  à les  déterminer  en  l’absence  de 
légères  lésions  antécédentes,  érosives  ou  autres,  de  la  pituitaire.  Encore  est-il 
nécessaire,  pour  qu’elle  réussisse  comf)lètement,  qu’elle  s’adresse  à des  sujets 
chez  lesquels  la  vaso-constriction  cocaïnique  n’est  pas  suivie  d’une  hyperhémie 
consécutive  (congestion  de  retour  par  paralysie  vasomotrice)  trop  accentuée. 
Dans  d’autres  conditions,  la  cocaïne  ne  réalise  le  plus  souvent  ([u’une  hémo- 
stase incomplète,  temporaire,  suivie  d’un  retour  de  l’hémorrhagie  contre 
laquelle  une  nouvelle  application  du  médicament  se  montre  encore  moins 
active  que  la  première;  mais  elle  rend  cependant  de  précieux  services  aux 
malades  atteints  d’épistaxis  à réj)étition  qu’on  a mis  à meme  d’en  user  aussitôt 
qu’ils  saignent,  en  leur  permettant  de  modérer  l’hémorrhagie,  souvent  dans 
des  proportions  notables,  jusqu’à  l’arrivée  du  médecin.  Quant  à celui-ci,  il  a 
toujours  à se  louer  d’une  méthode  (pii  lui  permet  du  moins  presque  constam- 
ment de  réaliser  une  hémostase  temporaire  grâce  à lacpielle  il  peut  praticpier 
extemporanément  un  examen  rhinoscojiique  suffisant,  alors  que  sans  son 
secours  l’abondance  du  sang  l’eût  fréquemment  rendu  tout  à fait  impraticable; 
et  qui  de  plus  lui  donne  toujours  ((piel  cpie  soit  le  résultat  de  son  examen)  les 
avantages  de  l’anesthésie  locale  lui  permettant  de  pratiquer  le  tamponnement 
dans  les  meilleures  conditions  possibles,  sans  que  le  malade  souffre  et  se 
défende. 

Au  lieu  de  cocaïne,  M.  Ilénocque  (-)  a proposé,  quehjues  mois  après  la  publi- 


(')  De  l’emploi  de  la  cocaïne  comme  Immostaliciue  dans  le  traitement  de  l’épistaxis  et  la 
rhino-chirurgie ; C.  H.  de  la  Soc.  clinique,  et  France  médicale  IHSl , 1"  octobre. 

(-)  IIÉNOCQUE,  C.  R.  de  la  Soc.  de  biolocjie,  Séance  du  7 janvier  1888. 


TROUBLES  CIRCULATOIRES. 


27 


cation  de  mon  travail,  d'employer  comme  hémostatique  vaso-constricteur 
l’antipyrine  en  poudre,  en  solution  au  cinquième  ou  en  pommade.  Mais  cet 
auteur  s’est  borné  à annoncer  que  son  procédé  donnait  des  résultats  très  satis- 
faisants, et  il  ne  dit  point  qu’il  ait  fait  des  essais  comparatifs  sur  la  valeur 
relative  de  la  cocaïne  et  de  l'antipyrine.  Dès  que  le  travail  de  I\I.  Ilénocque  m’a 
été  connu,  je  me  suis  empressé  d’expérimenter  sa  méthode,  et  je  me  suis  aisé- 
ment convaincu  que  l’action  hémostatique  {sur  la  muqueuse  nasale)  de  la 
cocaïne  est  plus  puissante  et  plus  rapide  que  celle  de  l’antipyrine,  sans  pou- 
voir constater  que  l’action  de  l’antipyrine  fût  plus  durable.  La  cocaïne  est 
donc  à mon  avis  le  topique  de  choix.  J’ajouterai  que  si  la  cocaïne  employée 
comme  il  a été  indiqué  plus  haut  se  montre  absolument  inefficace  et  ne  modifie 
en  rien  l’hémorrhagie  après  4 ou  5 minutes,  on  peut  être  à peu  près  sur  que 
ni  l’antipyrine,  ni  l’action  locale  de  larges  irrigations  nasales  avec  de  l’eau  très 
froide  ou  très  chaude,  ou  l’action  réllexe  des  applications  momentanées  de 
glace  sur  la  nuque,  la  région  dorsale,  le  scrotum  ou  les  grandes  lèvres,  ou 
encore  des  pédiluves  très  chauds,  etc.,  ne  se  montreront  pas  plus  efficaces. 
Ces  moyens,  dont  la  valeur  est  réelle,  peuvent  et  même  doivent  être  essayés 
tout  d'abord,  lorsqu’on  n’a  pas  de  cocaïne  sous  la  main,  ou  lorsque  l’intolé- 
rance connue  du  malade  contre-indique  formellement  son  emploi;  mais  je  suis 
tellement  convaincu  de  leur  infériorité,  que  je  n’hésite  pas  à conseiller  de  tou- 
jours recourir  d’emblée  à la  cocaïne  quand  on  en  a la  possibilité. 

Les  hémostatiques  coagulants,  le  perchlorure  de  fer  entre  autres,  dont 
aujourd’hui  encore  on  fait  si  volontiers  usage,  et  que  les  auteurs  classiques 
sont  presque  unanimes  à recommander,  ne  me  paraissent  mériter  en  aucune 
façon  la  réputation  dont  ils  jouissent.  L’emploi  du  perchlorure  de  fer  est  loin 
d’être  inolfensif,  et  son  moindre  inconvénient  est  d’encombrer  les  fosses 
nasales  de  caillots  noirâtres,  qui  durcissent  rapidement,  deviennent  très  adhé- 
rents surtout  au  niveau  des  vibrisses,  rendent  l’exploration  rhinoscopique 
impraticable,  et  causent  souvent  une  irritation  locale  favorisant  de  nouvelles 
hémorrhagies. 

Si  donc  la  cocaïne  échoue,  ou  n’a  <|u’une  action  momentanée,  il  ne  faut  pas 
hésiter  à recourir  aux  procédés  mécaniques  d’hémostase.  Lors({ue  le  sang- 
part  de  la  partie  antérieure  du  septum,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent, 
l’hémorrhagie  est  le  plus  souvent  assez  facile  à arrêter  par  la  compression 
prolongée  de  la  cloison  cartilagineuse.  Le  malade  peut  réaliser  lui-même  cette 
compression  en  se  pinçant  fortement  le  nez  entre  les  doigts;  et  mieux  encore 
à l’aide  d'une  pince  a pression  continue  (moule  à gants,  etc.),  s’il  en  a à sa 
disposition.  J’ai  fait  construire  par  M.  Mathieu,  fabricant  d’instruments  de 
chirurgie  à Paris,  un  modèle  spécial  de  pince  nasale  hémostatique  à pression 
continue  qui  présente  l’avantage  de  pouvoir  être  appliqué  intérieurement  sur 
les  deux  faces  de  la  cloison  même,  sans  que  sa  présence  s’oppose  à la  respira- 
tion nasale,  <{ui  reste  presque  toujours  possible,  au  moins  d’un  côté.  Pour  peu 
(jue  la  cloison  nasale  ne  présente  pas  de  malformations  excessives,  l’instru- 
ment, s’il  est  convenablement  appli(|ué,  peut  être  laissé  en  place  plusieurs 
heures  sans  que  le  malade  s’en  plaigne.  Lorsque  le  sang  vient  du  bord  anté- 
rieur du  cornet  moyen,  ou  de  queh[ue  autre  point  des  parois  nasales  ou  des 
cornets,  lorsqu’il  coule  en  nappe  et  que  son  origine  reste  douteuse,  il  faut 
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recourir  au  tamponuemenl.  Celle  inlerveiiliou,  donl  le  manuel  opéraloire  esl 
indiqué  dans  les  divers  Irailés  classiques  de  pelile  chirurgie,  de  chirurgie 
clinique  el  de  médecine  opéraloire  d’une  façon  sommaire  el  loul  à fait  insuf- 
fisante, exige  de  celui  qui  doit  y recourir  riiabilude  des  procédés  techniques 
rhinoscopiques.  Pour  qu’elle  soit  efficace,  el  qu’elle  donne  au  malade  une 
complète  sécurité,  il  faut  que  le  médecin  la  pratique  sous  le  contrôle  de  l’œil 
à travers  le  spéculum  en  s’aidant  d’un  hon  éclairage,  et  qu’il  réalise,  non  pas 
avec  un  seul  tampon,  mais  avec  plusieurs  longues  mèches  de  coton  hydrophile 
antiseptique,  introduites  successivement,  l’occlusion  de  toutes  les  parties  abor- 
dables de  la  cavité  nasale,  depuis  la  narine  jusqu’à  l’orifice  postérieur,  en 
même  temps  que  la  compression,  partout  uniforme,  assez  marquée  pour  être 
efficace  mais  non  douloureuse,  de  ses  parois.  La  description  de  ce  mode  de 
tamponnement  qui  mérite  la  dénomination  de  tamponnement  antéro-poslérieur 
(et  non  celle  de  « tamponnement  antérieur  » qui  s’applique  à un  }>rocédé 
défectueux),  ne  saurait  trouver  place  dans  cet  article,  mais  il  est  indispen- 
sable que  tout  médecin  en  prenne  connaissance  dans  les  traités  spéciaux  où 
elle  est  exposée  en  détail.  Celte  méthode  présente  l’avantage  considérable 
de  {)ermeltre  la  réalisation  de  l’hémostase  dans  la  presque  totalité  des  cas 
d’épistaxis  spontanées  (pourvu  que  le  sang  vienne  bien  du  nez  el  non  de 
l’arrière-cavité  des  fosses  nasales)  sans  que  le  médecin  soit  obligé  de  recourir 
au  lamponnemoit  complet  des  auteurs  classiques  (avec  tampon  postérieur 
introduit  par  la  bouche,  et  tampon  antérieur  introduit  par  le  nez).  En  effet,  le 
lamponnemeul  complet  n’est  pas  seulement  une  manœuvre  laborieuse  à 
exécuter  pour  le  médecin  et  très  dure  à supporter  par  le  malade,  il  a encore 
le  très  grand  inconvénient  de  déterminer  prestpie  toujours  des  efforts  de 
vomissements  prolongés  qui  accroissent  la  congestion  céphali(]ue.  L’applica- 
tion du  tampon  postérieur,  chez  un  sujet  dont  le  pharynx  est  couvert  de  sang 
el  qui  fait  de  continuels  efforts  de  vomissements,  est  souvent  impossible  à 
réaliser  sans  ([u’il  en  résulte  des  lésions  traumatiques  du  voile  palatin  ou  du 
pharynx  nasal,  ce  qui  expose  le  malade  à des  accidents  infectieux  consécutifs 
de  gravité  variable  (amygdalites,  otites  suppurées,  etc.),  dont  l’usage  des 
tampons  antisepticjues  ne  met  pas  toujours  à l’abri. 

L’hémostase  étant  obtenue  par  un  tamponnement  antéro-poslérieur  anti- 
septique soigneusement  fait,  la  lâche  du  médecin  ne  sera  pas  terminée.  Sou- 
vent il  aura  grand  avantage  à prescrire  d’autres  mesures  complémentaires, 
variables  suivant  les  divers  cas:  bains  de  pieds  sinapisés  très  chauds;  ven- 
touses sèches  aussi  nombreuses  que  possible  soit  sur  le  thorax,  soit  sur  les 
bypoebondres,  suivant  les  indications.  Toujours  il  devra  recommander  au 
patient  d’éviter  toutes  les  causes  possibles  de  congestion  céplialique;  prescrire 
l'aération  de  la  chambre,  le  maintien  de  celle-ci  à une  température  constante 
modérée,  le  repos  complet  au  lit,  mais  la  tête  haute,  même  pour  le  sommeil. 
Le  malade  devra  s’abstenir  de  tout  effort  intellectuel,  manger  peu,  boire  de 
l’eau,  garder  la  liberté  du  ventre,  etc. 

Les  tampons  façonnés  avec  la  ouate  hydrophile  stérilisée  imprégnée  d’aris- 
tol  en  poudre  me  paraissent  les  plus  recommandables.  Dans  les  cas  simples,  ils 
peuvent  parfaitement  rester  en  place  pendant  o jours  sans  prendre  aucune 
mauvaise  odeur  et  sans  faire  courir  au  malade  le  moindre  danger  d’infection. 
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î\Iais,  lorsqu’ils  les  portent  depuis  oO  ou  48  heures,  la  plupart  des  malades  res- 
sentent une  gêne  progressive  ; les  uns  se  plaignent  de  pesanteur  de  tête,  les 
autres  de  céphalalgie  plus  ou  moins  accusée  ; tous  ont  hâte  d’être  débarrassés 
du  pansement. Le  malaise  esta  son  maximum  chezles  sujets  soumis  au  tampon- 
nement bilatéral,  qui  heureusement  n’est  que  rarement  nécessaire.  Il  importe 
donc,  pour  ne  pas  imposer  aux  patients  des  ennuis  inutiles,  de  les  débarrasser 
dès  qu’on  a chance  de  le  faire  sans  danger.  Tout  d’abord,  tant  que  l’extrémité 
antérieure  du  tampon  reste  humide,  et  laisse  transsuder,  si  peu  que  ce  soit,  de 
la  sérosité  sanguinolente,  l’indication  est  formelle  : le  pansement  doit  rester  en 
place  dans  tous  les  cas  pendant  les  2 premiers  jours.  Mais,  lorsque  tout 
suintement  a manqué,  ou  qu’il  a cessé  et  que  cette  extrémité  est  sèche,  on 
devra,  dès  que  le  tampon  aura  séjourné  environ  24  heures  dans  la  narine, 
se  préoccuper  de  son  ablation.  Lorsque  le  malade  a déjà  eu  plusieurs  hé- 
morrhagies, le  médecin  est  déjà  instruit  par  l'expérience  et  fixé  sur  le  mo- 
ment où  le  danger  a vraisemblablement  disparu.  Dans  d’autres  cas,  ce  seront 
les  causes  de  l’accident,  l’abondance  de  l’hémorrhagie,  etc.,  qui  constitueront 
les  éléments  d’appréciation  permettant  de  juger  avec  quelque  sûreté  du  mo- 
ment où  l’ablation  du  tampon  est  indiquée.  Il  est  rare,  en  cas  d’épistaxis 
spontanée,  qu’on  soit  en  droit  de  laisser  le  tampon  en  place  plus  de  06  ou 
40  heures  ; et  l’on  ne  doit  jamais  attendre  plus  de  o jours.  Si,  au  bout  de  60  à 
72  heures,  la  persistance  d’un  suintement  sanguin,  les  signes  persistants  de 
congestion  céphalique,  la  notion  de  l’abondance  des  hémorrhagies  antérieures, 
faisaient  craindre  le  retour  immédiat  des  accidents  après  l'ablation,  on  devrait 
cependant  tenter  celle-ci,  quitte  à intervenir  de  nouveau  si  la  chose  était  né- 
cessaire. 11  n’est  pas  rare  d’ailleurs,  dans  les  cas  de  ce  genre,  (jue  l’ablation 
du  pansement,  loin  de  ramener  l’hémorrhagie,  soit  au  contraire  suivie  de  la 
disparition  des  phénomènes  congestifs,  dont  la  présence  prolongée  du  tam- 
pon était  la  seule  cause. 

TraUement  conséciUif  ou  propInjlactifjw>.  — L’hémorrhagie  est  arrêtée,  le 
tampon,  s’il  a fallu  y recourir,  est  enlevé;  le  malade  ne  se  ressent  de  son  hé- 
morrhagie que  si  celle-ci  a été  assez  abondante  pour  l'anémier  et  l'affaiblir. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  devra  évidemment  être  soumis  à un  régime  et  à une  Ihé- 
rapeutifiue  ayant  pour  but  d’activer  le  plus  possible  l’évolution  du  processus 
nonnal  de  réparation  sanguine  post-hémorrhaghjue  ; mais  l’indication  majeure, 
capitale,  ce  sera  tout  d’abord  de  le  mettre  à l’abri  de  nouvelles  hémorrbagics. 
Cette  indication  s’applique  évidemment  à tous  les  cas,  car  s’autoriser,  pour  la 
négliger,  du  peu  de  gravité  des  accidents,  équivaudrait  à attendre,  pour  tenter 
de  la  remplir,  que  les  conséquences  de  plusieurs  légères  pertes  sanguines  suc- 
cessives soient  devenues  équivalentes  à celles  d’une  seule  hémorrhagie  grave, 
ce  qid  serait  absurde.  L’importance  du  traitement  consécutif  à l'hémorrhagie 
nasale  est  donc  égale  à celle  du  traitement  immédiat;  elle  lui  est  même  jusqu'à 
un  certain  point  supérieure,  puisqu’elle  tient  le  premier  rang  dans  tous  les  cas 
d’épistaxis  récidivantes,  même  lorsque  celle-ci  ne  sont  jaTuais  que  très  médio- 
crement abondantes  et  s’arrêtent  toujours  spontanément. 

Le  traitement  prophylactiipie  des  récidives  sera  dirigé  contre  les  causes  per- 
sistanles  des  épistaxis  antérieures,  qu’ou  doit  s’attendre  à voir  reproduire  les 
mêmes  eflets  dès  que  des  conditions  ideiùhpies  se  trouveront  réalisées  de  non- 
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veau.  Il  devra,  le  plus  souvent,  ôlre  dirigé  à la  fois  contre  toutes  les  causes 
possibles,  et  non  seulement  contre  les  causes  probables.  Bien  qu’en  réalité  le 
médecin  ne  puisse  songer  à lutter  contre  toutes,  il  arrivera  cependant  sans 
[)eine,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  au  résultat  cherché,  s'il  peut  en  faire  dis- 
paraître quelques-unes  (une  seule  même  parfois), parce  que  les  facteurs  étiolo 
giques  qui  survivront  auront  perdu  la  valeur  (ju’ils  devaient  à leur  association 
avec  les  autres. 

On  conçoit  (pi’en  dehors  de  certaines  maladies  dont  l'épistaxis  est  un  symp- 
tôme à genèse  et  évolution  connues,  et  des  divers  états  morbides  où  clic  appa- 
raît soit  comme  un  signe  prodromique,  soit  comme  un  phénomène  secondaire 
contingent  et  éventuel,  le  médecin  soit  souvent  embarrassé  lors(ju’il  s’agit  d’in- 
stituer un  traitement  rationnel  en  cas  d’épistaxis  récidivantes  de  causes  obscu- 
res frappant  des  sujets  bien  portants  en  apparence.  Alors  que  dans  le  premier 
cas  le  traitement  causal  s’impose,  dans  l’autre  au  contraire  il  ne  saurait  être 
institué  qu’après  une  enquête  très  minutieuse  et  très  approfondie.  Et  même, 
lorsque  celle-ci  n’a  pas  d’autres  résultats  que  de  faire  soupçonner  une  prédis- 
j)osilion  héréditaire  à l’arthritisme  ou  au  nervosisme  ou  l’existence  de  l’un 
de  ces  tempéraments  morbides,  de  renseigner  le  médecin  sur  les  conditions 
dans  lesquelles  les  épistaxis  surviennent  de  préférence  assez  complètement  et 
exactement  pour  l’éclairer  sur  leur  origine  vaso-motrice,  elle  ne  lui  permet  pas 
cependant  d’instituer  à coup  sùr  un  traitement  nettement  et  rapidement  effi- 
cace, parce  (pie  les  moyens  dont  il  peut  disposer  sont  insuffisants  et  infidèles. 
Mais  si,  en  jiareil  cas,  le  médecin  constate  (et  c’est  presque  toujours  à la  partie 
antéro-inférieure  de  la  cloison  cartilagineuse  (pi’il  fait  cette  constatation)  l'exis- 
tence de  lésions  aisément  curables  (excoriations  superficielles,  thrombus  héma- 
ticpies  unicpies  ou  multiples,  siégeant  ou  non  à la  périphérie  d’un  ulcère  sim- 
[)le,  varices  vraies,  etc.),  il  peut  le  {ilus  souvent  supprimer  les  récidives  des 
épistaxis  s'il  arrive  à faire  disparaître  les  altérations  locales  par  un  traitement 
direct,  parce  (pi’en  l’absence  de  celles-ci  les  autres  causes  des  hémorrhagies 
nasales  deviennent  inca[)ables  d’en  déterminer  l’apparition. 

(ôn  a beaucoup  abusé  du  galvano-cautère  dans  le  traitement  de  ces  lésions 
hémorrhagiques  de  la  cloison  du  nez.  Je  me  suis  élevé,  il  y a plusieurs  années 
déjà,  contre  cette  pratique  (*),  et  depuis  lors  mon  expérience  n’a  fait  ([uc  me 
confirmer  dans  cette  opinion.  Je  préfère  employer  d’abord  une  méthode  de 
traitement  (jui  m’appartient,  et  (pii,  lorsqu’elle  est  régulièrement  appliipiée, 
n’oblige  à se  servir  qu’exceiitionnellement  des  cautérisations  ignées.  Elle  est 
basée  sur  l'emploi  des  pommades  à base  de  vaseline,  et  voici  comment  je 
conseille  de  l’utiliser. 

Lorsque  le  médecin  sera  consulté  par  des  malades  n’accusant  pas  d’autres 
symptômes  (pie  des  épistaxis  fréquentes,  survenant  le  plus  souvent  par  une 
seule  narine  dans  des  conditions  presque  toujours  les  mêmes  ((pielquefois  après 
le  coït,  ou  bien  à la  fin  des  repas  un  peu  copieux,  ou  dans  les  appartements 
surchauffés,  après  que  le  sujet  s’est  mouché  fortement,  etc.),  il  devra  d’abord 
rechercher  si  la  région  antérieure  de  la  cloison  nasale  n’est  pas  recouverte 
d'une  ou  plusieurs  croûtes  sanguines  brunâtres.  S’il  en  est  ainsi,  il  recomman- 

(')  Note  sur  un  moyen  très  simple  d’aniencr  la  disparition  définitive  de  certaines  éjiis- 
laxis  à répétition;  Archives  de  larijngolor/ie,  1889,  p.  552  et  suiv. 
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dera  au  malade  de  s’abstenir  absolument  de  porter  la  main  à son  nez,  de  se 
moucher  le  moins  possible  et  toujours  doucement  et  sans  effort,  et  enfin 
d’introduire  dans  la  narine  malade,  trois  fois  par  jour,  gros  comme  une  noix 
de  vaseline  blanche.  Pour  mettre  cette  pommade,  le  malade  ne  doit  se  servir 
ni  du  doigt,  ni  d’un  pinceau  ; il  doit  en  charger  une  spatule  (le  manche  d’une 
cuiller  à café  en  tient  lieu)  et  s’en  remplir  la  narine  sans  y faire  pénétrer 
l’instrument,  en  penchant  fortement  la  tête  en  arrière.  Dès  qu’elle  est  arrivée 
dans  la  fosse  nasale,  la  vaseline  fond;  une  partie  s’écoule  dans  le  pharynx  d’où 
elle  est  rejetée  au  dehors  par  expuition,  une  partie  aussi  s’écoule  par  la  narine 
antérieure  sur  la  lèvre  d’où  on  l’enlève  doucement  avec  le  mouchoir,  le  reste 
baigne  la  région  inférieure  de  la  fosse  nasale  et  imprègne  les  concrétions  san- 
guines qui  s’y  trouvent.  Celles-ci,  au  bout  de  quelques  jours,  se  détachent,  et 
souvent  l’examen  de  la  narine,  8 jours  après  le  début  du  traitement,  laisse 
voir  à leur  place  la  muqueuse  tout  à fait  saine.  C’est  qu’alors  il  ne  s’agissait 
que  d’une  érosion  superficielle.  Si  l’on  constate,  après  la  chute  des  croûtes, 
l’existence  de  varices  vraies,  on  détruit  les  ectasies  vasculaires  avec  le  galvano- 
cautère;  si  l’on  trouve  des  thrombus,  isolés  ou  situés  au  bord  d'un  ulcère 
simple,  et  que  les  épistaxis  récidivent  malgré  les  applications  de  vaseline,  on 
détruit  de  même  les  vaisseaux  lésés  sur  une  étendue  de  quelques  millimètres. 
Quant  à l’ulcère  simple,  dit  perforant,  il  guérit  aisément  et  rapidement  par  les 
applications  de  vaseline  additionnées  de  salol  ou  de  précipité  blanc  (1  pouruO). 
On  doit  toujours  continuer  les  applications  de  vaseline,  simple  ou  médicamen- 
teuse, 15  jours  ou  3 semaines  après  la  guérison. 


CIIAPITRt:  Il 

TROUBLES  NERVEUX 

I 

TROUBLES  SENSORIELS 

§ 1.  ANOSMIE. 

Symptômes.  — On  désigne  sous  ce  nom  la  perte  du  sens  de  l’odorat.  Elle 
peut  être  unilatérale  (et  en  pareil  cas  elle  coïncide  souvent  avec  l’iiémiancs- 
thésie  sensitive)  ou  bilatérale.  Dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  elle  est  com- 
plète ou  incomplète,  suivant  que  l’olfaction  est  abolie  ou  seulement  affaiblie. 
L’affaiblissement  de  l’olfaction  peut  se  traduire  par  la  diminution  de  toutes  les 
sensations  olfactives,  ou  par  celle  de  quelques-unes  d’entre  elles  à l'exclusion 
des  autres.  Certains  malades  peuvent  être  incapables  de  sentir  les  odeurs 
répandues  par  les  objets  qu’ils  flairent,  et  cependant  conserver  les  sensations 
olfactives  provoquées  i)ar  l'ingestion  des  aliments  solides  ou  liquides  (bouquet 
du  vin,  fumet  du  gibier,  de  la  trulïe,  etc.)  et  associées  à la  gustation;  tandis 
que  la  plupart  des  autres  en  sont  privés  aussi,  et  ne  ressentent,  en  mangeant 
ou  en  buvant,  que  les  sensations  gustatives  proprement  dites  : sel,  sucre 
amertume,  acidité.  L’anosmie  peut  élre  passagère  ou  permanente;  chez  cei’- 
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tains  individus,  elle  est  intermittente,  pendant  un  temps  variable,  avant  de 
disparaître  ou  de  devenir  continue.  Il  n’est  pas  rare  de  la  voir  succéder  à 
d’autres  troubles  de  l’olfaction  (jui  seront  étudiés  plus  loin  (parosmie)  ou 
coïncider  avec  eux. 

Étiologie.  — L’anosmie  est  souvent  le  résultat  de  causes  mécaniques 
s’opposant  à la  pénétration,  dans  les  parties  supérieures  des  fosses  nasales 
tapissées  par  la  muqueuse  olfactive,  de  l’air  chargé  de  particules  odorantes. 
C’est  ainsi  que  dans  la  paralysie  faciale,  l’impossibilité  où  se  trouve  le  malade 
de  dilater  la  narine  et  de  la  maintenir  largement  béante  dans  l’acte  de  flairer 
ou  de  reniller,  entrave  l’exercice  de  l’olfaction  du  côté  atteint.  L’obstruction 
de  l’entrée  de  la  fosse  nasale,  en  arrière  du  vestibule,  par  une  déviation  avec 
épaississement  du  cartilage  de  la  cloison,  aboutit,  aussi  bien  que  l’atrésie  de 
la  narine  elle-même,  à un  résultat  identitpie.  Enfin  les  polypes  muqueux, 
lorsqu’ils  siègent  au-dessus  du  cornet  moyen  et  s’étendent  en  avant  de  son 
bord  antérieur,  ou  ceux  qui  s’insèrent  à la  partie  antérieure  du  méat  moyen  et 
occupent  l’espace  compris  entre  l’atrium  du  méat  moyen  et  la  cloison,  sont 
une  cause  frécjuente  d’anosmie  ])ar  abolition  de  la  perméabilité  de  la  région 
olfactive  au  courant  d'air  inspiratoire.  Dans  tous  ces  cas,  lorsque  l’obstruc- 
tion n’est  pas  absolue,  et  (pie  le  courant  d’air  expiratoire  a libre  accès  dans 
les  régions  olfactives  postérieures,  les  malades  continuent  le  plus  souvent  à 
percevoir  les  sensations  (dfactives  associées  à 1a  gustation.  Mais  celles-ci 
disparaissent  lorsipie  la  fosse  nasale  est  tout  à fait  imperméable.  Il  en  est 
de  même  lorsipie,  sans  (pie  l’obstruction  soit  comjilète,  les  polypes  occupent 
aussi  les  régions  postéro-siqiérieures  des  fosses  nasales. 

Les  tuméfactions  congestives  ou  inllammaloires  de  la  jiituitaire,  lorsqu’elles 
sont  assez  mar(piées  pour  amener  une  obstruction  nasale  plus  ou  moins  com- 
plète, déterminent  l’anosmie  mécaniquement.  Mais  en  pareil  cas  la  pathogénie 
de  l’anosmie  peut  être  complexe,  caries  lésions  inflammatoires  de  la  muqueuse 
olfactive  suffisent  à empêcher  son  fonctionnement.  C’est  ainsi  (pie,  dans  le 
coryza  aigu,  l’anosmie  peut  être  absolue  sans  que  l’enchifrènement  soit  com- 
])let,  et  persister  encore  après  que  ce  dernier  a disparu.  Dans  la  rhinite  catar- 
rhale chroni(pie,  avec  ou  sans  hypertrophie  de  la  mmpieuse,  l’anosmie  existe 
dans  un  certain  nombre  de  cas.  11  semble  bien  alors  (pie  le  plus  souvent  elle 
dépende  plutôt  d’altérations  de  la  miupieuse  olfactive  (pie  d’une  obstruction 
mécanique,  car  elle  est  fréipiemment  précédée  de  {larosmie,  et  fré(juemment 
aussi  elle  survit  au  rétablissement  de  la  perméabilité  nasale  par  les  interven- 
tions rhino-chirurgicales.  C’est  uniipiement  à ces  altérations  locales  que  doit 
être  attribuée  l’anosmie  dont  sont  frajipés  constamment,  à un  moment  donné, 
les  sujets  atteints  de  rhinite  atrophique,  fétide  ou  non.  Non  seulement  les 
ozéneux  ne  sentent  pas  l’odeur  infecte  (ju’ils  exhalent,  mais  ils  n’en  perçoivent 
non  plus  aucune  autre.  On  peut  observer  l’anosmie  unilatérale  consécutive- 
ment à l’anesthésie  du  trijumeau,  lorsqu'elle  donne  lieu  à des  troubles  tro- 
phiipies  de  la  muqueuse  olfactive.  Enfin,  on  doit  attribuer  à une  action  directe 
sur  celle-ci  l’anosmie  temporaire  qui  suit  les  douches  nasales  faites  avec  de 
beau  ordinaire,  surtout  avec  des  solutions  a({ueuses  d’alun  ou  de  sels  de  zinc, 
et  peut  devenir  définitive  si  le  malade  fait  un  usage  prolongé  de  ces  derniers 
liipiides. 
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A la  suite  de  chutes  sur  le  crâne,  sans  qu’aucun  symptôme  puisse  permettre 
de  soupçonner  une  fracture  de  la  lame  criblée,  on  peut  observer  l’anosmie 
l)ilatérale  et  complète,  parfois  temporaire,  parfois  définitive.  J’ai  observé  à 
plusieurs  reprises  un  jeune  officier  de  cavalerie  qui  avait  perdu  subitement 
l'odorat  après  une  chute  de  cheval  de  ce  genre,  suivie  de  symptômes  de  com- 
motion cérébrale  dont  il  avait  guéri  rapidement.  Trois  ans  après  cet  accident, 
l’anosmie  est  toujours  absolue.  Oglc  pense  que  dans  ces  cas  il  se  produit  par 
contre-coup  une  rupture  des  rameaux  nerveux  olfactifs  au  niveau  de  leur  sortie 
de  la  lame  criblée.  Mais  il  est  bien  difficile  d'admettre  que  tous  ces  rameaux 
puissent  se  rompre  à la  fois  et  des  deux  côtés  sans  que  la  lame  criblée  soit  lésée. 

L’anosmie  peut  dépendre  de  lésions  des  bulbes  olfactifs  de  causes  diverses. 
La  sclérose  des  bulbes  olfactifs  a été  vue  par  Altbaus  et  d’autres  chez  des 
ataxiques  anosmiques;  par  Liouville  chez  un  sujet  atteint  de  sclérose  en 
plaques  et  également  privé  d’odorat.  C’est  elle  qui  détermine  l’anosmie  dont 
beaucoup  de  paralytiques  généraux  sont  atteints  dès  le  début  de  la  m.aladie 
(A.  Voisin).  C’est  également  à l'atrophie  sénile  de  cette  région  que  semble  due 
l’abolition  progressive  de  l’odorat  qui  frappe  souvent  les  sujets  avancés  en 
âge  (Prévost).  Signalons  aussi  les  tumeurs,  les  exostoses  de  la  base  du  crâne 
siégeant  à ce  niveau,  ainsi  que  les  lésions  méningées  ou  encore  les  anévrysmes 
artériels,  qui  peuvent  déterminer  l’atrophie  par  compression. 

Ce  symptôme  peut  encore  dépendre  de  lésions  cérébrales  siégeant  soit  sur  le 
trajet  des  fibres  reliant  le  bulbe  olfactif  au  centre  de  l’odorat  (subiculum  de  la 
corne  d’Ammon),  soit  au  niveau  de  ce  centre  ou  dans  son  voisinage.  Ainsi  on 
a vu  plusieurs  fois  (Ilugblings-Jackson,  Ogle,  etc.)  l’hémianosmie  associée  à 
riiémiplégie  droite  avec  aphasie  déterminées  par  des  lésions  de  l’insula  de 
Reil  ; et  on  a trouvé  aussi  (Broca,  Zuckerkandl,  Churton),  à l’autopsie  de 
malades  hémianosmiques,  des  lésions  diverses  (plaque  de  ramollissement, 
tubercule  cérébral,  etc.)  siégeant  au  niveau  de  l'iiippocampe  du  même  côté 
({ue  l'hémianosmie.  Par  contre,  M.  Démangé  et  M.  Ch.  Féré  ont  vu  des  lésions 
corticales  donner  lieu  à l'hémianosmie  du  côté  opposé. 

L’anosmie  est  quelquefois  congénitale.  En  pareil  cas  elle  peut,  d’après  Ogle 
et  Altbaus,  dépendre  de  l’absence  de  pigment  dans  les  cellules  olfactives.  Elle 
peut  aussi  être  liée  à l’absence  des  Indbes  olfactifs.  Mais  celle-ci  a été  cepen- 
dant constatée  à l’antopsie  de  sujets  qui  n’avaient  pas  présenté  d’anosmie 
pendant  la  vie,  'paraît-il.  Claude  Bernard  a oljservé  un  cas  de  ce  genre,  dans 
lequel  les  bulbes  olfactifs  manquaient,  en  même  temps  qu’il  n’existait  aucune 
|)crforalion  visible  de  la  lame  criblée.  MM.  Lebec  et  Mathias  Duval  ont  publié 
une  observation  analogue;  mais  chez  ce  sujet  les  racines  olfactives  externes 
existaient,  et  l’examen  de  la  muqueuse  nasale  y fit  reconnaître  la  présence  de 
rameaux  nerveux  olfactifs.  11  semble  donc  infiniment  probable  que  ceux-ci  se 
rendaient  aux  premières,  et  (jue  si  leur  trajet  n’a  pu  être  déterminé,  c’est  à 
cause  de  sa  rupture  au  moment  de  l’aljlation  de  l’encéphale. 

On  a vu  l’anosmie  résulter  de  l’intoxication  saturnine  (Lennox-Browne, 
Wilson),  ou  se  montrer  à la  suite  de  maladies  générales  infectieuses  aigues 
(Raynaud).  Elle  n’est  pas  rare  dans  la  syphilis  en  l’absence  de  tout  symptôme 
de  lésion  cérébrale.  On  ne  connaît  pas  encore  exactement  les  altérations  anato- 
miques qui  lui  donnent  naissance  dans  ces  divers  cas. 

TUAITÉ  DE  MÉDECINE.  — IV. 
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Souvent  d’ailleurs  ce  symptôme  est  purement  fonctionnel,  et  sans  relations 
avec  aucune  lésion  matérielle  centrale  ou  périphérique.  C’est  ainsi  que  l’hémi- 
anosmie  manque  assez  rarement  chez  les  hystériques  hcmianesthésiqucs.  Peut- 
être  l'hystérie  est-elle  aussi  en  cause  lorsque  l’anosmie  survient  à la  suite  d’un 
traumatisme,  comme  un  phénomène  d’inhibition,  ainsi  que  l’a  constaté  M.  Luc. 
On  peut  encore  voir  la  perte  de  l’odorat  survenir  à la  suite  d’une  excilalion 
exagérée  de  la  fonction  : on  a cité  des  cas  où  elle  a été  la  conséquence  d’une 
exposition  prolongée  à des  odeurs  très  fortes,  soit  infectes  comme  celle  des 
fosses  d’aisances  (Graves),  soit  agréables  (?)  comme  celle  de  l’éther  (Striker). 

Diagnostic  et  pronostic.  — L’anosmie  passe  souvent  inaperçue  lors- 
qu’elle n’est  pas  recherchée,  surtout  lorsqu’elle  est  unilatérale,  car  en  pareil 
cas  la  plupart  des  malades  n’en  ont  pas  conscience.  Même  lorsqu’elle  est  bi- 
latérale, elle  peut  laisser  le  sujet  assez  indifférent  pour  qu’il  n’appelle  pas 
l’attention  du  médecin  sur  ce  point.  Souvent  les  malades  atteints  d’anosnde 
consultent  pour  des  troubles  du  goût;  et  l’examen  seul,  en  faisant  reconnaître 
la  persistance  des  quatre  sensations  gustatives  fondamentales  et  l’absence  de 
l’odorat,  permet  au  médecin  de  rapporter  à leur  véritable  cause  les  symptômes 
dont  les  sujets  se  plaignent.  On  se  servira,  pour  l’examen  de  l’olfaction,  de 
substances  dont  l’odeur  est  caractéristique  et  bien  connue  (essence  de  rose  ou 
de  violette,  musc,  pétrole,  fromage,  etc.),  et  l’on  évitera  d’expérimenter  celles 
dont  les  vapeurs  ont  sur  la  pituitaire  une  action  irritante  qui  pourrait  donner 
le  change  (ammoniaque,  acide  acétique,  éther,  etc.).  L’anosmie  une  fois 
constatée,  on  devra  en  rechercher  la  cause,  ce  qui  sera  le  plus  souvent  assez 
aisé  si  l’on  tient  compte  des  données  étiologiques  exposées  plus  haut. 

Le  pronostic  variera  suivant  l’étiologie  du  symptôme.  Quelle  que  semble 
être  celle-ci,  il  devra  toujours  être  très  réservé  lorsque  l’anosmie  à marche 
progressive  aura  été  précédée  de  parosmie  intermittente;  car  c’est  ainsi  qu’elle 
débute  presque  toujours  lorsqu’elle  dépend  de  lésions  dégénératives  des  nerfs 
de  la  muqueuse  olfactive  ou  des  bulbes  olfactifs,  ou  encore  des  centres  olfactifs 
cérébraux.  Dans  tous  les  cas,  on  peut  dire  avec  Morell-Mackenzie  que  le 
pronostic  est  en  général  d’autant  moins  Imn  que  le  symptôme  dure  depuis  plus 
longtemps;  et  les  cas  où  l’odorat  a reparu  après  avoir  fait  défaut  pendant 
quinze,  vingt  ans,  quarante  ans  même,  ainsi  qu’on  l’aurait  vu  une  fois,  doivent 
être  considérés  comme  tout  à fait  exceptionnels.  i\Iais  je  ne  saurais  admettre 
avec  l’auteur  anglais  que  lorsqu’il  dure  depuis  plus  de  deux  ans  il  doit  presque 
toujours  être  considéré  comme  incurable.  .l’ai  vu  l’odorat  revenir  deux  ans  et 
demi,  trois  ans,  et  une  fois  même  près  de  quatre  ans  après  sa  disparition,  chez 
des  sujets  atteints  de  polypes  muqueux  du  nez.  Ce  retour  de  l’odorat  s’est 
produit,  dans  ces  cas,  au  bout  d’un  temps  variant  de  quelques  jours  à un  mois 
environ,  et  bien  qu’il  ait  le  plus  souvent  été  incomplet,  il  a du  moins  été 
suffisamment  appréciable  pour  que  le  malade  s’en  rende  comi)te  et  s’en  félicite. 
.J’ai  vu  également  plusieurs  fois  l'anosmie  disparaître,  au  moins  partiellement, 
chez  de  jeunes  sujets  âgés  de  15  à 20  ans,  qui  avaient  perdu  l’odorat  dc])uis 
deux  à trois  ans  à la  suite  de  rhinite  atrophique  ozéneuse.  L’amélioration  dos 
lésions  nasales,  sous  l’influence  d’un  traitement  approprié,  coïncidait  avec  le 
retour  de  l’odorat.  Souvent  au  contraire,  et  cela  en  particulier  lorsqu’il  s'agi 
de  rhinite  catarrhale  chronique  simple  ou  hypertrophique,  on  ne  peut  arriver 
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à rendre  l’odorat  au  malade,  bien  que  sa  disparition  ne  date  que  de  quelques 
mois.  Ces  constatations  obligent  donc  le  médecin  à réserver  toujours  quelque 
peu  le  pronostic  de  l’anosmie,  en  somme  fort  incertain. 

Traitement.  — Nous  ne  possédons  pas  de  moyen  thérapeutique  efficace  à 
diriger  contre  le  symptôme  lui-même.  L’excitation  du  nerf  olfactif  à l’aide  des 
courants  continus  exige  une  trop  grande  intensité  de  ceux-ci  pour  (juc  leur 
emploi,  dont  l’efficacité  est  d’ailleurs  douteuse,  puisse  être  supporté  par  les 
malades,  à cause  des  bourdonnements  d’oreille,  des  étourdissements  et  des 
vertiges  intenses  qu’il  détermine  à peu  près  constamment.  La  strychnine,  en 
applications  locales  ou  à l’intérieur,  meme  à doses  assez  élevées,  ne  m’a  jamais 
rendu  aucun  service.  Le  traitement  doit  donc  être  causal,  et  c’est  seulement 
alors  qu’il  peut  être  efficace.  Ainsi,  dans  les  anosmies  de  causes  locales, 
les  interventions  directes  (ablation  des  tumeurs,  traitement  topique  de  la 
muqueuse  chroniquement  enflammée,  etc.)  feront  assez  souvent  disparaître 
l’anosmie.  Certaines  lésions  syphilitiques  tardives  des  fosses  nasales,  bien  que 
circonscrites,  causent  à leur  début  une  tuméfaction  généralisée  de  la  pituitaire 
qui  s’accompagne  le  plus  souvent  d’anosmie.  En  pareil  cas  on  évitera,  grâce  à 
un  examen  attentif  et  à l’anamnèse,  de  chercher  à obtenir  à l’aide  du  galvano- 
cautère,  qui  serait  plutôt  nuisible  qu’utile,  un  résultat  (jue  l’administration  du 
traitement  mixte  antisyphilitique  amènera  en  peu  de  jours.  Parfois  même, 
lorsqu’on  se  trouvera  en  présence  d'une  anosmie  survenue  rapidement,  sans 
obstruction  nasale  ni  autre  cause  appréciable,  chez  un  sujet  antérieurement 
atteint  de  syphilis,  le  traitement  spécifique  pourra  donner  des  résultats 
complets  ('). 

§ 2.  HYPEROSMIE.  — PAROSMIE.  — CACOSMIE. 

La  finesse  de  l’odorat  varie  beaucoup  suivant  les  races,  et  aussi  suivant  les 
sxijets.  Les  races  de  couleur  sont  à cet  égard  bien  mieux  {>artagées  que  la  race 
blanche.  Enfin  l’éducation  de  l’odorat  peut  augmenter  licaucoup  sa  junssance  ; 
les  pharmaciens,  les  parfumeurs,  etc.,  arrivent  par  l’exercice  à une  acuité 
olfactive  bien  supérieure  à la  moyenne. 

\J hyperosmie  ne  peut  donc  être  considérée  comme  un  état  pathologi(pie,  on 
dehors  des  cas  où  la  perception  des  odeurs  donne  au  sujet  des  sensations  assez 
intenses  pour  devenir  tout  à fait  pénibles,  alors  qu’elles  ne  causent  aucune 
gêne  et  éveillent  à peine  l’attention  des  personnes  dont  l’odorat  est  normal.  En 
pareil  cas  l’hyperosmie  porte  rarement  sur  toutes  les  odeurs  : certaines  d’entre 
elles  seulement  sont  perçues  avec  une  intensité  exagérée,  et  elles  sont  alors  le 
plus  souvent  insupportables  aux  malades,  auxquels  elles  peuvent  causer  des 
céphalalgies,  des  vertiges,  des  nausées,  etc.  Ces  faits  s’observent  chez  (|uel- 
(jues  sujets  nerveux.  On  voit  aussi  certaines  femmes  qui  soulfrcnt  de  ces 
symptômes  pendant  leurs  grossesses. 

On  dit  qu’il  y a 'parosmie  lorsque  le  sujet  perçoit  des  sensations  olfactives 
sans  que  ccllcs-ci  résultent  d’excitations  périphériques  par  des  émanations 
odorantes.  Le  plus  souvent  il  s’agit  d’odeurs  plus  ou  moins  désagréables  ; 

(')  CoiisaUcz  les  G-  R.  de  la  Briliÿh  lanjnQolofiical  association,  18X8.  Rapport,  de  1).  CJiuxt. 
— Discu.ssion  : L.  Browne,  \A'.  Wilson,  G.  M.vcdonald,  Wakden,  MoRELL-M.\.cKENZiE. 
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odeurs  de  fumée,  de  phosphore,  de  fruits  moisis,  de  gaz  ou  de  pétrole,  quel- 
quefois odeurs  cadavéri(|ue  ou  fécaloïdc.  Ces  trouhles  de  l’olfaction  sont 
fréquents  chez  les  épileptiques  ; tantôt  ils  constituent  l’aura  prémonitoire, 
tantôt  ils  apparaissent  au  contraire  après  les  attaques(').  On  les  voit  aussi  très 
souvent  précéder  l’anosmie  consécutive  à des  lésions  nerveuses  progressives, 
périphériques  ou  centrales.  Ils  peuvent  persister  après  l’apparition  de  l’anosmie. 
Les  parosmies  sont  fréquentes  chez  certains  aliénés,  et  elles  constituent  alors 
de  véritables  hallucinations  olfactives,  dont  le  malade  ne  soupçonne  pas  le 
caractère  purement  subjectif,  et  ipi’il  prend  pour  bases  de  conceptions  déli- 
rantes. 

Chez  quelques  femmes  enceintes,  quelques  hystériques  à état  mental  désé- 
(juilibré  ainsi  ipie  chez  quehjues  aliénés  véritables,  ces  sensations  peuvent 
coïncider  avec  des  prédilections  maladives  pour  certaines  odeurs  désagréables, 
fétides  ou  éveillant  des  idées  dégoûtantes.  On  désigne  cette  déviation  du  sens 
olfactif  sous  le  nom  de  cacosmie. 

Ces  divers  troubles  de  l’olfaction  sont  toujours  d’un  pronostic  plus  ou  moins 
fâcheux.  Chez  les  femmes  grosses,  ils  peuvent  faire  craindre  des  désordres 
cérébraux  s’ils  sont  accompagnés  de  cacosmie.  Les  parosmies  constituant  un 
symptôme  isolé  doivent  faire  redouter  pour  l’avenir  une  anosmie  incurable. 
D’ailleurs,  à peu  i)rès  constamment,  ces  troubles  échappent  à tous  les  moyens 
thérapeuti(]ues,  sauf  lorsque  la  syphilis  est  en  cause,  et  qu’on  pense  à insti- 
tuer à temps  le  traitement  spéciPupie. 


II 

TROUBLES  SENSITIFS 

§ I.  ANESTIII'SIE. 

Etiologie.  — L’anesthésie  de  la  pituitaire  est  un  sym})tôme  assez  rare 
dans  les  maladies  de  la  muqueuse  du  nez.  Bilatérale  et  généralisée,  on  l'observe; 
chez  (juel(|ues  ozéneux;  mais  en  j)arcil  cas  je  ne  l’ai  jamais  vue  complète, 
même  lorsque  l'atrophie  de  la  miujueuse  est  ancienne  et  excessive.  La  sensi- 
bilité est  eüminuée,  mais  non  abolie,  et  l’anosmie  est  beaucoup  plus  accentuée, 
ipie  l'anestliésie  sensitive.  Dans  la  rhinite  hypertrophicpie  vraie  (dégénéres- 
cence pseudo-myxomateuse),  elle  n’existe  <pie  sur  les  régions  les  plus  malades, 
tandis  que  la  sensibilité  est  conservée  sur  les  autres  parties  de  la  muqueuse. 

L’hémianesthésie  de  la  pituitaire  peut  se  voir  à la  suite  de  lésions  des 
In-anches  nasales  du  nerf  trijumeau,  ou  de  ses  noyaux  d’origine,  ou  des 
centres  (protubérance,  hémisphères  cérébraux).  On  peut  la  constater  dans  les 
cas  graves  de  névralgie  du  trijumeau,  où  le  plus  souvent  elle  a été  précédée 
par  de  l'hyperesthésie,  mais  seulement  lorsqu’il  s’agit  de  névralgies  sympto- 
matiques; car  en  cas  de  névralgie  a frigore  suivie  d’anesthésie,  celle-ci 
n'atteint  pas  les  muqueuses.  L’hémianesthésie,  avec  ou  sans  névralgie  anté- 
cédente, pourra  résulter  de  tumeurs  de  la  base  du  crâne,  de  traumatismes, 
plaies  chirurgicales  ou  autres,  d'exsudats  méningés  (méningites  chro- 


(')  Consultez  Louvrage  de  .M.  Cii.  Féhé,  Les  épilepsies,  Paris,  1890,  p«ssim. 
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niques),  etc.,  intéressant  les  branches  nasales  du  trijumeau.  Elle  est  alors 
limitée  ; et  lorsque  le  ganglion  sphéno-palatin  est  lésé,  on  peut  voir,  au  début, 
l’anesthésie  des  régions  innervées  par  ses  branches  coïncider  avec  des  troubles 
sécrétoires  (rhinorrhée  séreuse).  Quand,  au  contraire,  la  lésion  siège  avant  le 
ganglion  de  Casser,  l’hémianesthésie  est  généralisée  à toute  la  fosse  nasale  et 
coïncide  avec  celle  des  autres  régions  innervées  par  le  même  nerf.  11  en  est 
de  même  lorsque  la  lésion  siège  au  niveau  des  noyaux  d’origine,  ainsi  qu’on 
peut  l’observer  dans  le  tabès.  Lorsqu’elle  siège  au-dessus  des  noyaux  d’origine, 
l’hémianesthésie  est  croisée,  et  la  conservation  des  réflexes  peut  rendre  sa 
constatation  difficile.  En  cas  de  lésion  protubérantielle,  l’olfaction,  comme 
dans  les  cas  précédents,  reste  intacte;  mais,  lorsque  l’altération  se  trouve  dans 
un  hémisphère,  au  niveau  de  la  capsule  interne  par  exemple,  l’hémianesthésie 
est  complète,  et  en  même  temps  que  la  face  et  les  membres,  les  sens  sont  tou- 
chés et  le  malade  présente  de  l’anosmie.  Ces  lésions  centrales,  de  même  que 
celles  qui  siègent  en  deçà,  jusqu’au  niveau  du  ganglion  de  Casser,  [)euvent 
donner  lieu  à des  troubles  trophiques  de  la  pituitaire  (ulcérations,  etc.). 

L’hémianesthésie  nasale  est  un  symptôme  assez  fréquent  de  l’hystérie.  Chez 
les  hystériques  hémianesthésiques,  la  perte  de  la  sensibilité  de  la  fosse  nasale, 
du  côté  affecté,  est  à peu  près  constante  et  coïncide  le  plus  souvent  avec 
l'hémianosmie.  Mais  cette  anesthésie  semble  être  le  plus  fréquemment  incom- 
plète : M.  Lichtwitz,  qui  l’a  étudiée  dans  il  cas,  ne  l’a  jamais  vue  généralisée 
à toute  l’étendue  de  la  pituitaire.  La  plupart  du  temps  la  partie  postéro-infé- 
rieure de  la  cloison  restait  sensible,  et  il  existait  des  points  sensüiles  à la 
région  postérieure  du  plancher,  du  cornet  inférieur  et  surtout  du  cornet 
moyen  (’). 

L’anesthésie  bilatérale  de  la  miujueusc  du  nez  peut  aussi  se  voir  dans 
l’hystérie,  en  cas  d'anesthésie  totale,  et  même  sans  anesthésie  cutanée  géné- 
ralisée. J’ai  observé  un  homme,  atteint  d’anesthésie  hystérique  en  îlots,  cpii 
présentait  une  anesthésie  très  accentuée  du  pharynx,  de  l’épiglotte,  du  pha- 
rynx nasal  et  des  fosses  nasales,  en  même  temps  que  des  troubles  olfactifs  et 
des  accès  d’éternùments  névropathiipies (^).  Ceux-ci  survenaient,  le  matin  le 
l>lus  souvent,  à la  suite  de  sensations  de  fourmillements  et  de  picotements;  le 
malade  éternuait  30  ou  100  fois  de  suite,  en  même  temps  qu  il  se  produisait 
une  abondante  rhinorrhée  séreuse.  Cependant,  en  dehors  de  ces  accès,  on 
pouvait,  sans  douleur  pour  le  malade  et  sans  qu’il  ressente  autre  cliose  qu’une 
sensation  de  pression  très  olduse,  appuyer  un  stylet  sur  la  plus  grande  étendue 
de  la  muqueuse  nasale.  L'application  du  galvano-cautèrc  ne  produisait  qu’un 
peu  de  larmoiement  et  était  à peine  douloureuse.  Ni  les  cautérisations 
locales,  ni  les  bromures,  ni  l’hydrothérapie  n’amenèrent  d’amélioration  durable. 

Diagnostic,  pronostic  et  traitement.  — L’anesthésie  de  la  pituitaire 
est  facile  à reconnaître  à l’aide  du  stylet  manié  sous  le  contrôle  de  l’œil  pen- 
dant l’examen  rhinoscopique;  mais  il  faut  la  rechercher  pour  ne  pas  la  laisser 
passer  inaperçue.  Lorsqu’elle  a été  constatée,  on  doit  établir  le  diagnostic 
causal.  Celui-ci,  en  dehors  de  l'hystérie,  est  parfois  malaisé;  le  plus  souvent 

(')  Lichtwitz,  Les  anesthésies  liystéiï([iies  des  muqueuses,  77(èse  de  Bordeau.c,  1887. 

(*)  Consultez  l’article  de  M.  Cii.  FÉnÉ,  Les  éternuinents  névroiiathiques,  l'ronrcs  mé- 
dical, 1885. 
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cepenLlant  l’analyse  des  symptômes  permet  de  se  faire  une  idée  assez  exacte 
du  siège  de  la  lésion  et  même  de  sa  nature. 

Le  pronostic  ainsi  que  le  traitement  varient  suivant  la  cause  de  l’anes- 
thésie. Les  applications  intra-nasales  de  courants  continus  auraient  rendu  des 
services  dans  certains  cas. 

g 3.  IIYPEUESTIIÊSIE.  — PARESTHÉSIES.  — NÉVRALGIES. 

Symptômes  et  étiologie.  — L’hypereslliésie  de  la  muqueuse  nasale 
semble  être  beaucoup  plus  fréquente  que  l’anesthésie.  Il  n’est  pas  douteux  que 
beaucoup  de  gens  soient  infiniment  plus  sensibles  que  la  très  grande  majorité 
des  autres  sujets  à l’action  des  poussières,  de  la  fumée,  des  vapeurs  ou  des 
gaz  irritants,  etc.;  et,  sous  l’influence  de  ces  causes,  soulTrcnt  exagérément 
de  sensations  intra-nasales  pénibles  ou  douloureuses  en  même  temps  que  de 
larmoiement,  d’éternuments  répétés,  etc.  Quelques-uns  même  ressentent  dans 
le  nez,  au  moment  de  l'inspiration,  une  sensation  de  fraîcheur  exagérée,  ainsi 
ijirune  sensation  de  ehaleur  à l’expiration.  Il  s’agit,  le  plus  souvent,  soit 
d’hystéri({ues,  soit  de  sujets  nerveux  ou  de  souche  névropathique.  Chez  les 
uns,  les  fosses  nasales  ne  présentent  aucune  lésion  et  la  susceptibilité  de  la 
])ituilairc  est  en  quelque  sorte  congénitale;  chez  d’autres,  l’hyperesthésie  n’est 
apparue  qu’avec  des  lésions  localisées  (petits  polypes  muqueux,  par  exemple). 
L’hvperesthésie  peid  être  généralisée  à toute  la  muqueuse  ou  limitée  à certains 
points. 

Un  assez  grand  nombre  de  névropathes  présentent,  avec  on  sans  hyperesthésie 
concomitante,  et  quelquefois  même  en  même  temps  que  de  la  diminution  de 
la  sensibilité,  des  pareslliésies  de  cette  région.  Ce  sont  le  plus  souvent  des  sen- 
sations de  sécheresse  ou  de  brûlure,  des  picotements  ou  des  fourmillements 
suivis  ou  non  d'éternuments.  Ces  sensations  ne  peuvent  être  à bon  droit  con- 
sidérées comme  des  paresthésies  (pic  lorsqu’elles  ne  coïncident  pas  avec  des 
poussées  congestives  de  la  mmpieiise. 

Les  névraUjies  isolées  des  branches  nasales  du  trijumeau  frappent  surtout 
les  rameaux  nasaux  de  l’ophtalmiipie.  Elles  ne.  sont  pas  exceptionnelles,  et  j’en 
ai  observé  un  certain  nombre  de  cas,  indépendamment  de  lésions  nasales 
appréciables.  Rares  chez  l’homme,  elles  se  voient  le  plus  souvent  chez  les 
jeunes  femmes  présentant  des  .stigmates  d’hystérie,  ou  chez  des  personnes 
simplement  nerveuses,  à l’époque  de  la  ménopause.  Les  malades  se  plaignent 
d’élancements  douloureux  (]u’elles  rapportent  an  niveau  de  l’os  propre  du  nez 
du  côté  malade,  et  à la  région  antéro-supérieure  de  la  fosse  nasale.  La 
pression  digitale,  en  dedans  de  l’angle  interne  de  l’œil  et  au-dessous,  est  dou- 
loureuse. Quant  à celle  du  stylet  mousse  appliqué  sur  la  pituitaire,  au-dessus 
de  l’extrémité  antérieure  du  cornet  inférieur  par  exemple,  elle  est  parfois  très 
douloureuse,  tandis  que  dans  d’autres  cas  elle  est  assez  bien  supportée.  Dans 
deux  de  mes  cas,  la  pression  du  stylet,  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  ta 
région  cartilagineuse  de  la  cloison,  était  très  douloureuse.  La  cautérisation 
ignée  profonde  de  cette  région  limitée  a beaucoup  amélioré  l’un  de  ces 
malades,  et  a été  inutile  chez  l’autre. 

Traitement.  — L’hyperesthésie,  les  paresthésies  et  les  névralgies  de  la 
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muqueuse  nasale,  lorsqu’elles  ne  coïncident  avec  aucune  lésion  locale  ou 
voisine  dont  la  disparition  peut  faire  espérer  la  guérison  des  troubles  sensitifs, 
sont  le  plus  souvent  rebelles  aux  moyens  thérapeutiques  ordinaires.  Les 
névralgies  des  branches  nasales  de  l’ophtalmique  peuvent  cependant  céder  à 
l'action  de  l’aconit,  de  l’opium  ou  de  la  quinine,  ou  encore  à celle  de  l’admi- 
nistration prolongée  des  bromures,  suivant  les  sujets.  L’antipyrine  administrée 
à doses  suffisantes  au  moment  des  accès,  calme  presque  sûrement  les  phéno- 
mènes douloureux.  Mais  le  plus  souvent  l’affection  est  tenace;  et  les  guérisons 
sont  presque  constamment  .suivies  de  récidives. 


g 4.  — IIYPEREXCIT.VBHJTÉ  RÉFLEXE. 

Névropathies  réflexes  d’origine  nasale. — La  sensibilité  générale 
de  la  miu[ueuse  du  nez  ne  s’exerce  normalement  que  comme  régulateur  de 
l'une  des  fonctions  essentielles  de  l’organe,  celle  de  s’opposer  à la  pénétration 
dans  les  voies  respiratoires  plus  profondes,  de  substances  nocives,  gazeuses, 
liquides  ou  solides.  La  pituitaire  ne  doit  pas  être  considérée  comme  douée  du 
sens  du  tact;  elle  est  à peu  près  incapable  de  transmettre  des  sensations  tac- 
tiles susceptibles  d’être  analysées  qualitativement  par  les  centres  sensitifs. 
Toutes  celles  qui  prennent  naissance  à son  niveau  sont  invariablement,  bien 
qu'à  des  degrés  divers,  désagréables  ou  douloureuses,  et  singulièrement 
obscures  ou  confuses,  mais  elles  provoquent  immédiatement  des  réactions 
défensives,  vaso-motrices,  sécrétoires  ou  spasmodiques  : tuméfaction  hypéré- 
mique  de  la  membrane  réalisant  une  réduction  de  la  perméabilité  des  voies 
d’entrée  supérieures  dans  l’arbre  aérien;  exagération  des  sécrétions  lacrymale 
et  nasale  constituant  en  quelque  sorte  un  lavage  de  la  surface  muqueuse;  arrêt 
resjtiraloire  en  inspiration,  suivi  de  l’expiration  brusque  et  spasmodique,  dite 
éternùment,  qui  détermine  l’expulsion  simultanée  des  liquides  sécrétés  et  delà 
sul)siance  accidentellement  introduite. 

A l'état  pathologique,  les  choses  changent,  et  là  comme  ailleurs  on  peut  voir 
se  produire,  dans  certaines  circonstances,  une  dissociation  anormale  de  la  sen- 
sibilité commune  et  de  la  sensibilité  réflexe  de  la  pituitaire.  L’hyperesthésie  de 
la  sensibilité  commune  de  la  muqueuse  nasale,  qui  a été  précédemment  décrite, 
donne  lieu  à l’exagération  de  la  sensation  douloureuse  provo([uée  par  le  contact 
des  objets,  leur  écart  de  température,  etc.;  mais  elle  est  presque  constamment 
indépendante  de  lésions  locales,  et  les  interventions  thérapeutiques  locales  ne 
la  modifient  que  si  elles  aboutissent  à l’anesthésie  temporaire  ou  à la  destruc- 
tion des  terminaisons  nerveuses;  et  même,  dans  ce  dernier  cas,  elles  ne  la 
modifient  pas  toujours  favorablement.  Il  n’est  pas  douteux  qu’alors  le  trouble 
fonctionnel  siège  bien  plutôt  au  niveau  des  organes  de  réception  que  de  trans- 
mission. Les  affections  de  la  muqueuse  du  nez,  même  aiguës,  ne  déterminent 
pas  d'ordinaire  d’hyperalgésie  : le  contact  d’un  stylet  explorateur  promené  sur 
la  pituitaire  d’un  individu  atteint  de  coryza  aigu,  n’est  pas  plus  douloureuse, 
et  l’est  même  parfois  moins  que  chez  un  sujet  sain.  Ce  que  ces  affections 
déterminent  en  général,  c’est  une  hyperexcitabilité  réflexe  qui  se  traduit  ordi- 
nairement par  une  exagération  des  réactions  normales  et,  exceptionnellement, 
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par  l’apparition  de  réactions  anormales,  pathologiques,  mais  toujours  de  même 
ordre  que  les  précédentes. 

11  importe  de  remarquer  que  la  l'acilité  d’apparition  de  ces  phénomènes  et 
l’intensité  avec  laquelle  ils  évoluent  ne  sont  pas  seulement  en  rapport  direct 
avec  la  nature  et  le  degré  de  l’alïection  nasale  dont  ils  dérivent;  mais  (pi’elles 
sont  encore  et  surtout  variables  suivant  les  sujets  atteints.  Alors  que  chez  ceux 
dont  le  système  nerveux  est  en  état  parfait  d'équilibre,  l’exagération  des 
réllexcs  normaux  dépendra  de  l’acuité  et  de  rintensité  de  l’aflection  nasale, 
évoluera  parallèlement  à elles,  sera  plutôt  modérée  et  ne  présentera  rien  d’in- 
solite ; chez  les  névropathes  ou  les  sujets  de  souche  névropathique  elle  alTec- 
tera  souvent  une  disproportion  manifeste  avec  le  degré  de  la  lésion,  elle  pourra 
ne  [)as  seulement  se  traduire  par  une  intensité  excessive  des  réactions  nor- 
males, mais  encore  par  l’apparition  de  rétlexes  anormaux  et  purement  patho- 
logiques, venant  s’ajouter  aux  premiers.  Bien  plus,  l’apparition  de  ces  réactions 
rétlexes  anormales,  chez  les  sujets  en  question,  ne  suppose  pas  nécessairement 
l’évolution  préalable  de  toute  la  série  des  rétlexes  normaux  ; elle  pourra  sur- 
venir alors  qu’un  certain  nombre  au  moins  de  ceux-ci  auront  fait  défaut.  Enfin 
elle  se  montrera  avec  ou  sans  eux,  à l'occasion  de  lésions  nasales  aiguës 
légères  et  intermittentes,  ou  d’atfections  chroniques  banales,  dont  les  consé- 
quences de  meme  ordre  seraient  nulles  ou  insignifiantes  chez  les  sujets 
exempts  de  nervosisme. 

Si  l’on  n’est  pas  en  possession  de  ces  trois  notions  fondamentales  : 1“  indé- 
pendance relative  de  l’hyperesthésie  de  la  sensibilité  commune  et  de  l’hy- 
peresthésie de  la  sensibilité  rétlexe  de  la  pituitaire;  2“ indépendance  relative  de 
l'hyperesthésie  de  la  sensibilité  rétlexe  et  de  ce  qu’on  pourrait  appeler  la 
paresthésie  de  la  sensibilité  rétlexe  de  la  pituitaire;  5“  prédisposition  excessive 
des  névropathes  à cette  hyperexcitabilité  et  encore  plus  à cette  parexcitabilité 
rétlexe  de  la  pituitaire;  il  est  impossible  de  comprendre  et  de  juger  la  (piestion, 
si  intéressante  et  si  controversée,  des  « névroses  rétlexes  d’origine  nasale  » 
<jui,  après  avoir  fait  tant  de  bruit  et  rallié  tant  de  prosélytes  il  y a quelques 
années,  tend  aujourd’hui  à retomber  dans  un  oubli  injustifié;  et  cela,  il  inq)orte 
de  le  «lire,  à cause  des  exagérations  absurdes  où  sont  tombés  un  certain  nombre 
de  ceux  qui  l’ont  défendue,  et  surtout  de  leurs  excès  intempestifs  de  zèle  thé- 
rapeutique et  opératoire.  A mon  sens  donc,  il  n’est  pas  possible  de  nier  que  la 
muqueuse  des  fosses  nasales  soit,  plus  souvent  que  les  muqueuses  avoisi- 
nantes, <jue  celle  dn  tube  digestif  et  des  organes  génitaux,  le  j)oint  de  départ 
de  réaction  nerveuse  spasmodique  ou  vaso-motrices;  non  seulement  l’obser- 
vation clinique,  mais  encore  l’expérimentation  physiologique  montrent  à 
l’évidence  que  l’opinion  que  je  soutiens  ici  s’appuie  sur  une  base  solide  et 
positive. 

Je  ne  m’arrêterai  pas  à exposer  l’historique  de  la  question  (*);  à rappeler 
les  travaux  de  Trousseau,  Blackley,  Voltolini,  qui  l’ont  fait  naître  ou  mieux 
renaître,  et  ceux  de  Ilack,  Sommerbrodt  et  tant  d’autres  qui  l’ont  élargie 
jusqu’à  la  faire  tomber  sous  le  ridicule.  11  me  suffira  de  citer  les  recherches 

(‘)  Consultez  IIack,  ouvraü:c  cité.  — Cartaz,  France  medicale,  1885.  — IIery.ng,  Annales 
des  maladies  de  l'oreille,  1880.  — Ruault,  Gazelle  des  hôpilaux,  1887.  — Voltolixi,  Die 
Krankheilen  der  Nase,  Breslau,  1888. 
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expérimentales  de  M.  François  Franck  (‘),  et  de  signaler  un  certain  nombre 
des  faits  cliniques  que  tout  médecin  est  à môme  d'observer  très  fréquemment 
s’il  y porte  attention,  pour  justifier  amplement  les  propositions  préliminaires 
que  j’ai  émises  au  début  de  ce  chapitre. 

L’accroissement  de  la  sensibilité  réflexe  de  la  pituitaire,  sous  l’intluence  de 
l'inflammation,  est  une  notion  banale  : on  sait  que  chez  un  sujet  atteint  de 
coryza  aigu,  le  plus  léger  courant  d’air  froid,  tel  que  celui  produit  par  l’ouver- 
ture d’une  porte  ou  d’une  fenêtre,  arrivant  au  contact  des  voies  respiratoires 
supérieures,  suffit  pour  provoquer  de  violents  accès  d’éternûments.  La  péné- 
tration dans  le  nez,  dans  les  mômes  conditions,  d’un  air  chargé  delà  moindre 
poussière,  amène  le  môme  résultat.  M.  François  Franck  a mis  à profit  cette 
notion  de  I hyperexcitabilité  réflexe  due  à l’inflammation  de  la  pituitaire  pour 
étudier  expérimentalement  les  réactions  déterminées  par  l’irritation  localisée 
de  cette  membrane  enflammée,  et  rechercher  s'il  était  possible  de  re[)roduire 
ainsi  un  certain  nombre  de  symptfuues  dont  l'existence  ait  été  signalée  parles 
cliniciens  chez  les  sujets  atteints  de  lésions  nasales.  Les  résultats  obtenus  ont 
été  positifs,  et,  indépendamment  de  la  rbinorrée  et  de  l’éterniiment,  M.  Fran- 
çois Franck  a obtenu  la  toux,  le  spasme  glottique,  le  spasme  bronchique  géné- 
ralisé, le  ralentissement  du  cccur,  et  des  réactions  vaso-motrices  curieuses 
consistant  en  une  vaso-dilatation  céphalique  et  une  vaso-constriction  du  reste 
du  corps.  Si,  avant  d’irriter  la  pituitaire  entlammée,  l’expérimentateur  l’anes- 
thésiait localement  avec  la  cocaïne,  il  n’obtenait  aucune  réaction. 

La  possibilité  de  l’origine  nasale  de  névroses  respiratoires  d’ordre  spasmo- 
dique et  de  congestions  céphaliques  actives,  est  donc  péremptoirement  établie 
par  l’expérimentation.  Mais,  d’autre  part,  l’oljservation  clinique  montre  que 
chez  un  certain  nombre  d'individus,  lorsque  les  accès  de  spasme  glottique, 
d’asthme  bronchique,  de  toux  quinteuse,  de  migraine,  de  névralgie  des  bran- 
ches supérieures  du  trijumeau,  ou  de  céphalalgie  quelconque,  coïncident  avec 
une  congestion  marquée  de  la  muqueuse  du  nez,  on  enraie  prescjue  instanta- 
nément l'accès  en  pratiquant  un  badigeonnage  de  la  pituitaire  avec  une  solu- 
tion forte  de  cocaïne.  Ce  fait  n’a-t-il  pas,  à peu  de  chose  près,  la  valeur  d'une 
expérience  physiologique,  et  no  démontre-t-il  pas  à la  fois  que  les  syuqitômes 
(lu’on  a fait  ainsi  disparaître  étaient  d'ordre  rétlcxc  et  d’origine  intra-iiasale, 
et  que  ces  symptômes,  isolés  ou  associés,  peuvent  apparaître  sous  rintluence 
d'une  simple  irritation  congestive  de  la  jiituifaire,  chez  des  individus  ■prédis- 
posés''! Je  dis  chez  les  prédisposés  parce  (ju'ils  manquent  le  plus  souvent,  môme 
en  cas  ele  lésions  nasales  importantes,  chez  les  individus  exempts  de  toute  dia- 
thèse, tandis  qu’ils  sont  très  frécjuents  chez  les  ncuro-arthriiiquLS  et  les  ner- 
veux en  général. 

La  recherche  des  symptômes  nasaux  s’impose  donc  chez  les  individus  atteints 
d’accès  d’éternùmcnts,  de  toux  nerveuse  de  cause  obscure,  de  spasme  glottique 
par  accès,  d’asthme  bronchitpie,  de  céphalées  et  de  migraines  récidivantes  et 
tenaces.  Si  cet  examen  fait  reconnaître  l’existence  de  fésions  permanentes,  de 
vices  de  conformafion,  de  tuméfactions  congestives  intermittentes,  on  devra 
recourir  à f'épreuve  de  la  cocaïne,  et  si  celle-ci  donne  des  résultats  positifs,  on 


(')  Fh.vnçois  Fh.vnck,  Archives  de  phijsiûlofjie,  juillet  1S89,  11“  ô,  j).  .^58  et  suivantes. 
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sera  eu  droit  à' espérer  (jue  le  traitement  des  lésions  du  ucz  pourra  amener,  en 
même  temps  que  la  guérisou  ou  l’amélioratiou  de  celles-ei,  celle  des  symptômes 
associés  qui  eu  dépeudeut.  Mais  si  l’épreuve  de  la  cocaïne  est  négative,  ou 
devra  s’attendre  à un  échec  pres(]ue  certain  ; et,  môme  dans  le  cas  contraire, 
ou  agira  sagement  eu  se  gardant  de  promettre  au  malade  une  guérison  qui 
reste  toujours  problématiijue. 

Les  résultats  les  meilleurs  que  j’aie  obtenus  dans  ma  pratique  ont  trait  à des 
migraines,  des  névralgies  sus-orbitaires , des  toux  nerveuses  quinteuses,  des 
accès  de  spasme  gIottique{^);  et  des  éternûments  par  accès,  durant  depuis  des 
années  parfois,  et  souvent  suivis  de  rhinorrhées  abondantes.  Chez  quelques 
sujets,  ces  coryzas  vaso-moteurs  subits  étaient  souvent  suivis  de  bronchites 
bumides  et  survivant  deux  ou  trois  semaines  aux  rbnmes  de  cerveau  qui  avaient 
marqué  leur  début  ; j’ai  obtenu,  avec  la  guérison  du  nez,  la  disparition  de  ces 
accidents.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  j’ai  jui  faire  disparaître  des  cauche- 
mars rebelles.  Enfin,  j’ai  vu  des  individus,  devenus  absolument  hgpochontlria- 
ques,  atteints  d’une  véritable  obsession  nasale,  incapables  de  tout  effort  intel- 
lectuel, traités  de  malades  imaginaires  par  leurs  médecins  et  leur  entourage, 
repnmdre  leur  activité  et  leur  gaîté  disparues,  après  la  guérison  de  leurs 
lésions  nasales  et  naso-pbaryngiennes. 

Ouant  aux  asthmatiques  txüciiüs  delésions  nasales(^),  j’en  ai  depuis  1885,  traité 
un  assez  grand  nombre.  Les  deux  tiers  d’entre  eux  environ  avaient  des  polypes 
muqueux  bilatéraux.  Je  crois  en  avoir  guéri  radicalement  quelques-uns.  J’en 
ai  guéri  temporairement  un  certain  nombre,  et  après  une,  deux  ou  trois  réci- 
dives des  ])olypes  et  des  accès  astbmatiques,  leurs  accès  n’ont  i)lus  reparu.  Ces 
guérisons,  radicales  ou  temporaires,  ont  toutes  trait  à des  malades  porteurs 
de  polypes,  sauf  un  enfant  de  10  ans,  guéri  depuis  1885,  qui  n’avait  qxie  de 
rbypertroj)bie  des  cornets  inférieurs;  elles  forment  un  peu  plus  du  quart  de 
mes  malades,  et  un  peu  moins  du  tiers.  Les  deux  autres  tiers  de  mes  malades 
n’ont  obtenu  du  traitement  qu’un  bénéfice  indirect,  en  ce  sens  qu’ils  se  sont 
bien  trouvés  de  la  disparition  de  l’obstruction  nasale  dont  ils  souffraient,  mais 
leur  asthme  est  resté,  après  l’intervention,  ce  (pi’il  était  auparavant,  ou  du 
moins  le  soulagement  obtenu  dans  quelques  cas  a été  tout  à fait  passager  et 
insignifiant.  Dans  deux  cas  enfin,  et  j’en  ai  d’autant  pins  de  regret  que  les 
malades  ne  présentaient  que  de  la  tuméfaction  congestive  des  cornets  inférieurs, 
rastbme  s’est  manifestement  aggravé  à la  suite  de  l’intervention. 

One  dois-je  conclure  de  ces  résultats,  obtenus  sur  une  série  d’environ  cent 
asthmatiques  que  j’ai  pu  suivre  ou  dont  j’ai  en  des  nouvelles  pendant  une  pé- 
riode tle  temps  variant  de  une  à sept  années?  C’est  que,  s’il  n’est  pas  douteux 
que  les  lésions  nasales,  et  particulièrement  les  polypes  muqueux,  comptent 
parmi  les  causes  déterminantes  les  plus  certaines  de  l’astbme  bronchique,  leur 
disparition,  môme  lorsque  l’astbme  en  dérive,  est  loin  d’amener  toujours  la 
guérison  de  ce  dernier.  L’astbme  est  une  névrose  complexe,  apanage  à peu 


(')  Rc.u-lt,  Le  spasme  glottique  d'origine  nasale;  Archives  de  Idryngologie,  1888. 

{-)  Consultez  Jo.vl,  Des  rapports  de  l'asthine  et  des  polypes  muqueux  du  nez;  Archives 
générâtes  de  médecine,  1882.  — Voltolixi,  loc.  cit.  — BoswonTU,  Diseuses  of  the  nose,  New- 
York,  1880.  — PoTiQUET,  L’asthme  et  le  nez;  Médecine  moderne,  1890  (analyse  cl  critique 
du  travail  de  Sciimiegelow,  sur  le  môme  sujet). 
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près  exclusif  des  neuro-arthritiques  ou  des  névropathes,  héréditaires.  N’est  pas 
asthraali(]ue  qui  veut;  et  quiconque  l’a  été,  sous  l’intluence  de  telle  ou  telle 
cause  déterminante,  peut  l’être  encore  sous  une  autre  influence  : il  reste  en 
imminence  d’asthme,  et  après  avoir  fait  de  l’asthme  avec  son  nez,  il  peut  en 
faire  avec  sa  muqueuse  bronchique  déjà  lésée,  avec  son  appareil  gastro-intes- 
tinal, etc. 

Il  importe  de  remarquer  cependant  que  le  nombre  des  guérisons  serait  vrai- 
semblablement plus  élevé  si  nos  méthodes  de  thérapeutique  rhinologique 
étaient  plus  sûres  et  plus  perfectionnées.  Si,  dans  la  plupart  des  cas,  nous 
réalisons  chirurgicalement  le  rétablissement  de  la  perméabilité  nasale  en  enle- 
vant les  polypes,  réséquant  les  saillies  de  la  cloison,  cautérisant  les  cornets 
tuméfiés  ou  extirpant  les  tissus  hypertrophiés,  nous  sommes  loin,  d’autre  part, 
d’arriver  toujours  à guérir  les  troubles  sécrétoires,  et  nous  n’arrivons  vraisem- 
blaldement  jamais  à rendre  à la  muqueuse  sa  structure  normale.  C’est  à cette 
insuffisance  des  moyens  thérapeutiques  que  je  dois  évidemment  attribuer  les 
insuccès  que  j’ai  eu  chez  plusieurs  individus,  dont  cependant  je  pouvais  sûre- 
ment et  constamment  arrêter  les  accès  d’asthme  par  une  pulvérisation  intra- 
nasale  d’une  solution  de  cocaïne.  J’ajouterai  qu’un  de  mes  malades,  dont 
l’asthme  n’avait  été  modifié  en  rien  par  l’ablation  de  polypes  muqueux,  a été 
considér.iblement  amélioré  plus  tard,  après  que  je  l’eus  opéré  (par  la  voie  buc- 
cale alvéolaire),  d’un  empyème  du  sinus  maxillaire  que  j’avais  méconnu  tout 
d’abord.  La  fréquence  des  suppurations  des  sinus  chez  les  sujets  atteints  de 
polypes  muqueux,  ou  pour  mieux  dire  la  fréquence  des  polypes  muqueux 
développés  consécutivement  à d’anciennes  suppurations  des  sinus,  est  un  fait 
bien  connu  aujourd’hui;  aussi  insisterai-je  ici  sur  la  nécessité  de  se  rendre  tou- 
jours compte  de  l’état  des  sinus  chez  les  asthmatiques  atteints  de  polypes, 
afin  d’intervenir  de  ce  côté  s’il  y a lieu. 

J’ajouterai  enfin  que  la  guérison  de  l’asthme,  si  elle  est  obtenue,  n’est  pas 
toujours  la  guérison  du  malade.  Trois  de  mes  opérés,  guéris  de  leur  asthme, 
ont  aujourd’hui  du  tic  de  la  face.  Un  autre,  chez  lequel  l’asthme  avait  été  très 
peu  modifié  d’ailleurs,  a été  atteint  de  maladie  de  Raynaud.  Ce  sont  là  des  faits 
dont  il  importe  de  tenir  compte.  11  serait  absurde  de  s’en  prévaloir  pour  se 
condamner  à l’abstention  systématique,  « de  crainte  que  le  mal  ne  se  porte 
ailleurs  »,  car  ce  raisonnement  n’est  plus  de  mise  aujourd’hui.  Mais  ils  me 
paraissent  venir  à l’appui  de  l’opinion  si  judicieusement  défendue  par  M.  Bris- 
saud(“j,  qui  considère  beaucoup  d’asthmati({ues  comme  des  nerveux  hérédi- 
taires, chez  lesquels  l’asthme  n’est  qu’un  symptôme  isolé  de  leur  état  général, 
au  même  titre  que  le  tic  convulsif  et  les  névroses  vaso-motrices  ou  autres 
dont  ils  peuvent  être  atteints  simultanément  ou  successivement. 


(')  Rriss.vud  : De  rnsthme  essentiel  cliez  les  ncvropallies.  Revue  de  médecine,  décenilire  1890. 
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CHAPITRE  III 

CORYZAS  AIGUS 
I 

CORYZA  AIGU  SIMPLE.  — RHUME  VULGAIRE 

Étiologie  et  pathogénie.  — Le  coryza  aigu  vulgaire  ou  rhume  de  cer- 
veau est  rinllammation  catarrhale  aiguë  de  la  pituitaire.  C’est  une  affection 
l>anale,  à laquelle  personne  n’échappe,  qui  guérit  le  plus  souvent  d’clle-môme 
en  une  semaine  ou  moins  sans  laisser  de  traces  dont  le  malade  ait  conscience. 
Aussi  n’a-t-on  recours  au  médecin,  en  pareil  cas,  qu’exceptionnellement,  soit 
parce  que  les  récidives  sont  assez  frécpientes  pour  que  le  malade  s’en  préoc- 
cupe, soit  parce  que,  lors  d’une  atteinte  isolée,  la  trachéo-bronchite  qui  con- 
stitue l’escorte  presque  obligée  du  coryza  offre  un  peu  d’intensité. 

Le  catarrhe  nasal  marque  souvent  le  début  de  la  forme  la  plus  commune  de 
la  grippe  épidémique;  il  est  constant  au  début  de  la  rougeole,  du  typhus,  et  il 
peut  s’observer  encore  dans  d’autres  maladies  générales  infectieuses.  Mais 
qu’il  s’agisse  ou  non  dans  ces  divers  cas  d’une  localisation  spécifique  ou  d’une 
infection  secondaire,  il  présente  presque  toujours  des  caractères  un  peu  parti- 
culiers. Nous  ne  nous  occuperons  pas  ici  de  ces  variétés  secondaires  de  coryza, 
et  nous  n’aurons  en  vue  que  le  coryza  aigu  simple,  le  catarrhe  vulgaire  consti- 
tuant à lui  seul  toute  la  maladie  en  évolution. 

Le  coryza  est  plus  fréquent  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  plus  fré- 
quent aussi  chez  ces  derniers  que  chez  les  vieillards.  Certains  sujets  présentent 
à cet  égard  une  susceptibilité  toute  spéciale;  entre  autres  les  enfants  lympha- 
tiques atteints  d’hypertrophie  modérée  de  l’amygdale  pharyngée,  et  les  indi- 
vidus présentant  un  léger  degré  de  catarrhe  nasal  chronique.  Mais  il  est  de 
règle  que  ces  individus,  frappés  plus  souvent,  le  soient  moins  violemment  que 
les  autres  : les  gens  constamment  enrhumés  n’ont  d’ordinaire  que  de  légères 
attaques  à peine  aiguës  et  plutôt  subaiguës;  alors  que  ceux  qui  ont  un  ou  deux 
rhumes  par  an,  ou  tous  les  deux  ou  trois  ans,  sont  beaucoup  plus  sévèrement 
atteints. 

Cette  affection  règne  de  préférence  sous  les  climats  tempérés  et  variables, 
pendant  la  saison  froide  et  humide,  et  surtout  à l’époque  des  saisons  de  transi- 
tion, particulièrement  à la  fin  de  l’automne  et  à la  fin  de  l’hiver.  Sa  cause 
déterminante  la  plus  ordinaire  est  le  refroidissement  prolongé,  et  particulière- 
ment celui  des  extrémités  inférieures,  lorsque  celles-ci  sont  exposées,  en 
môme  temps  qu’à  l’action  du  froid,  à celle  de  l’humidité. 

Il  n’est  pas  douteux  que  le  rhume  vulgaire,  aussi  bien  d’ailleurs  que  toutes 
les  inflammations  aiguës  ou  subaiguës  des  membranes  muqueuses,  ne  soit  de 
nature  infectieuse.  La  vulnérabilité  de  la  pituitaire,  la  facilité  avec  laquelle  elle 
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présente  des  réactions  vaso-motrices  sous  des  influences  multiples,  les  altéra, 
lions  de  degré  variable  que  ces  simples  hypérémies,  par  leur  répétition,  finissent 
si  souvent  par  imposer  à sa  structure,  et  d’autre  part  la  pénétration  constante 
à sa  surface  de  micro-organismes  divers  entraînés  par  l’air  inspiré,  expliquent 
aisément  la  fréquence  des  inflammations  superficielles  de  cette  membrane. 
D’ailleurs  un  certain  nombre  de  micro-organismes  capables  de  se  montrer 
pathogènes  peuvent  sans  aucun  doute  vivre  et  se  perpétuer  à la  surface  de  la 
membrane  de  Schneider  : on  peut  y trouver,  chez  des  sujets  sains,  des  staphy- 
locoques, des  pneumocoques,  des  bacilles  encapsulés,  et  même  (beaucoup 
plus  souvent  que  dans  la  bouche)  des  streptocoques.  C’est  bien  vraisemblable- 
ment à ces  divers  microbes,  isolés  ou  associés,  que  sont  dues  les  attaques  de 
coryza  aigu;  et  celui-ci  doit  dès  lors  être  considéré  comme  une  inflammation 
banale  et  sans  spécificité.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  contagiosité  du  coryza  n’est 
pas  douteuse  : pour  si  faible  qu’elle  soit,  elle  se  présente  néanmoins  bien  sou- 
vent à l’observation.  Les  enfants  semblent  en  être  plus  aisément  victimes  que 
les  adultes  : il  suffit  qu’on  veuille  bien  y prêter  attention  pour  voir  avec 
quelle  fréquence  les  bonnes  d’enfants  enrhumées  transmettent  l’affection  aux 
bébés  dont  elles  ont  la  garde;  et  souvent  la  fille  est  enrhumée  depuis  deux 
ou  trois  jours  ou  plus  déjà  lorsque  le  coryza  se  montre,  simultanément  ou  suc- 
cessivement, chez  les  enfants  en  contact  avec  elle.  Les  résultats,  jusqu’ici 
négatifs,  des  tentatives  expérimentales  d’inoculation,  ne  peuvent  être  invo- 
qués en  pareil  cas  contre  la  transmissibilité  : il  est  clair  (]ue  ces  cas  successifs 
de  coryza  ne  se  sont  pas  développés  sous  l’intluence  d'un  refroidissement 
ayant  atteint  tout  le  monde  à la  fois,  et  que  la  contagion  seule  peut  être  incri- 
minée. Dans  quelques  cas,  on  peut  se  rendre  compte  qu’elle  a dû  se  produire 
par  l’intermédiaire  des  mouchoirs. 

Le  froid  n’est  pas  la  seule  cause  déterminante  du  coryza  aigu  : on  peut  le 
voir  survenir  à la  suite  du  séjour  prolongé  dans  une  atmosphère  surchauffée, 
ou  chargée  de  poussière,  consécutivement  au  contact  de  certaines  vapeurs  ou 
substances  irritantes,  ou  encore  de  l’ingestion  de  certains  médicaments  (indu- 
rés, bromures).  Mais  ces  diverses  variétés  éliologi({ues  de  coryza  affectent  le 
plus  souvent  une  marche  plutôt  subaiguë,  et  atteignent  de  piéférence  les  gens 
les  plus  prédisposés. 

Symptômes  et  marche.  — Le  rhume  de  moyenne  intensité  débute  le 
plus  souvent  assez  brusquement.  Le  malade  sent  qu'il  s’est  refroidi,  il  éprouve 
un  léger  malaise,  de  la  pesanteur  de  tête,  parfois  de  légers  frissonnements.  En 
même  temps  il  ressent  une  sensation  de  sécheresse,  [>uis  d’obstruction  nasale. 
Bientôt  les  fosses  nasales  sont  le  siège  de  fourmillements,  et  l’étemùment 
arrive.  Dès  que  les  accès  d’éternùments,  qui  redoublent  à la  moindre  impres- 
sion de  froid,  ont  apparu,  le  nez  se  met  à couler  : la  sécrétion  est  aqueuse, 
transparente  et  fluide,  d’abondance  variable,  mais  toujours  notable,  et  le  ma- 
lade, oljligé  de  se  moucher  constamment  pour  obvier  à l’écoulement  spontané 
du  liquide,  en  souffre  bientôt  à cause  de  l’irritation  ou  même  des  érosions  des 
orifices  des  narines  et  de  leur  pourtour  dus  aux  frottements  répétés  du  mou- 
choir. En  même  temps  la  céphalée  frontale  s’accentue,  l’odorat  disparaît,  le 
goût  s’émousse,  la  voix  ne  tarde  pas  à s’altérer.  Le  malade  mange  sans  appétit 
le  plus  souvent,  tandis  qu’il  sent  sa  soif  un  peu  augmentée;  et  il  se  couche 
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mal  à l’aise.  La  rhinorrhée  cesse  pendant  le  sommeil  (^),  mais  celui-ci  est 
souvent  agité  et  troublé  par  des  cauchemars.  Parfois  il  y a un  peu  de  séche- 
resse et  de  chaleur  de  la  peau.  Le  malade  se  réveille  le  lendemain  avec  la 
gorge  et  la  bouche  sèches  ; et  à peine  est-il  levé  que  la  rhinorrhée  et  la  ten- 
dance aux  éternûments,  reparaissent  de  nouveau. 

Cet  état  persite  pendant  un  ou  deux  jours,  en  môme  temps  que  l’enrouement 
s’accentue,  et  que  la  toux  apparaît,  à peine  gênante  parfois,  parfois  au  con- 
traire fréquente  et  pénible,  surtout  le  soir  après  le  coucher.  La  propagation 
du  catarrhe  aigu  au  larynx,  à la  trachée  et  meme  aux  grosses  bronches  est 
en  effet  la  règle;  et  si  Lasègue  disait  volontiers  que  « toute  bronchite  qui  ne 
commence  pas  par  le  nez  n’est  pas  une  bronchite  simple  »,  je  crois  qu’on 
peut  dire,  avec  non  moins  de  raison,  que  tout  coryza  aigu  qui  ne  se  propage 
pas,  à quelque  degré,  aux  premières  voies  aériennes,  n’est  pas  un  coryza  aigu 
a /ri^ore  vulgaire.  Le  vrai  coryza,  franchement  aigu,  débute  à peu  près  simul- 
tanément par  les  deux  narines  et  s’étend  de  haut  en  bas  dans  les  voies 
aériennes,  ne  touche  guère  le  pharynx  buccal;  et,  latéralement,  se  propage 
rarement  à la  conjonctive  (qui  est  congestionnée,  mais  non  enflammée),  et 
plus  rarement  encore  aux  sinus.  Je  ne  crois  pas  qu’on  soit  autorisé  à admettre 
sans  discussion  que  la  céphalalgie  frontale,  symptôme  si  précoce  du  coryza, 
soit  forcément  due  à l’envahissement  des  sinus  frontaux,  ethmoïdaux  et  sphé- 
noïdaux. Si  cet  envahissement  était  la  règle,  étant  données  la  structure  (le  la 
muqueuse  de  ces  cavités  et  leur  faible  vitalité,  on  verrait  vraisemblablement  sa 
suppuration  succéder  assez  souvent  au  rhume  de  cerveau.  Or  cette  compli- 
cation est  au  contraire  un  fait  assez  rare;  et,  en  dehors  de  la  grippe  et  de 
quelques  autres  processus  infectieux,  elle  est  le  plus  souvent  consécutive  à 
une  affection  analogue  des  sinus  maxillaires  d’origine  dentaire.  Je  crois,  pour 
mon  compte,  que  la  propagation  du  coryza  simple  aux  sinus  est  exception- 
nelle, et  je  m’explicpie  ce  fait  par  l’obstruction  mécanique  que  la  tuméfaction 
généralisée  de  la  muqueuse  nasale  détermine  au  niveau  de  leurs  orifices. 

Après  trente-six  ou  quarante-huit  heures,  les  éternûments  ont  complètement 
cessé,  et  la  rhinorrhée  séreuse  diminue.  Elle  est  remplacée  par  une  sécrétion 
muqueuse  plus  épaisse  et  moins  abondante,  et  bientôt  par  une  sécrétion  nette- 
ment muco-purulente.  L’enchifrènement  devient  moins  accentué,  et  la  toux 
moins  sèche  et  moins  pénible,  sans  (pie  l’enrouement  ait  encore  tendance  à 
disparaître.  Au  bout  de  quehpies  jours,  les  fosses  nasales  recouvrent  leur  per- 
méabilité, l'odorat  revient  en  même  temps  que  les  troubles  de  la  gustation  dus 
à l’anosmie,  et  bientôt  les  symptômes  de  laryngo-trachéite  disparaissent  à leur 
tour.  L’affection  a duré  en  tout  de  six  à huit  ou  dix  jours,  et  n’a  guère  été 
vraiment  pénible  que  pendant  les  quatre  premiers. 

Si  l’examen  rhinoscopique  a été  pratiqué,  il  a permis  de  voir  la  pituitaire 
d’abord  rouge,  tendue  et  luisante;  puis  dépolie,  livide,  rouge  sombre,  avec 
des  amas  de  mucus  sur  le  plancher  et  des  mucosités  filantes  s’étendant  des 
cornets  à la  cloison  sous  forme  de  tractus  enchevêtrés;  plus  tard,  moins 
rouge  et  recouverte  par  places  de  couches  de  muco-pus  ; enfin , de  moins  en 
moins  tuméfiée  et  d’apparence  de  plus  en  plus  proche  de  la  normale.  La  con- 
statation des  signes  du  catarrhe  naso-pharyngien  est  également  la  règle.  Enfin 

(')  Voyez  Moure,  Manuel  des  maladies  des  fosses  nasales,  Paris,  1880;  page  38. 
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on  a pu  voir  aussi,  pendant  quelques  jours,  le  larynx  légèrement  congestionné, 
puis  catarrhal,  et  constater  que  les  muscles  vocaux  fonctionnaient  imparfai- 
tement; en  même  temps,  la  trachée  présentait  une.  rougeur  insolite  plus  ou 
moins  accentuée. 

Telle  est  la  marche  normale  du  rhume  vulgaire  franchement  aigu,  de  moyenne 
intensité.  Il  ne  donne  pas  lieu  d’ordinaire  à des  symptômes  généraux  notables, 
et  dans  les  cas  les  plus  intenses  seulement  on  peut  observer  un  peu  de  fièvre 
le  soir  pendant  les  deux  premiers  jours,  et  un  léger  état  saburral  des  pre- 
mières voies,  avec  inappétence,  constipation  et  plus  rarement  diarrhée.  Lors- 
qu’à ces  symptômes  se  joignent  quelques  douleurs  articulaires  aux  genoux, 
des  crampes  et  des  douleurs  musculaires  des  extrémités  inférieures,  du  lum- 
bago, et  enfin  une  légère  tuméfaction  de  la  rate,  on  doit  admettre  qu'il  s’agit 
d’une  attaque  de  grippe  et  non  d’un  rhume  simple. 

Dans  quelques  cas,  la  marche  de  l’affection  subit  des  variations  inattendues. 
Parfois,  les  sécrétions  nasales  s’épaississent  liienet  deviennent  muco-purulentes 
au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  mais  l’enchifrènement  persiste  ; la  tuméfaction 
de  la  muqueuse  nasale  n’a  aucune  tendance  à diminuer,  etle  malade  s'épuise  en 
pénibles  efforts  pour  en  détacher  des  sécrétions  visqueuses  et  adhérentes.  Des 
troubles  auriculaires  (liourdonnements,  surdité,  autophonie,  d'un  seul  côté  ou 
des  deux)  résultant,  soit  des  efl'orts  de  moucher  et  de  la  congestion  céphalique 
qu’ils  entraînent,  soit  de  la  propagation,  par  continuité,  du  catarrhe  à la  trompe 
d’Eustache,  s’ajoutent  fréquemment  à la  gêne  due  à l’enchifrènement.  Cet  état 
peut  survivre  aux  symptômes  laryngo-trachéaux,  durer  plusieurs  jours  et  parfois 
même  deux  ou  trois  semaines,  et  ne  céder  que  lentement  et  imparfaitement. 

En  dehors  des  modifications  imposées  à l’affection  par  l’intensité  et  l’étendue 
de  la  lu’onchite,  qui  peuvent  évidemment  varier  dans  les  limites  les  plus  éten- 
dues, on  n’observe  guère  de  complications  redoutables  dans  le  cours  de  cette 
affection,  presque  constamment  bénigne.  On  peut  voir,  cependant,  des  inllam- 
mations  suppuratives  de  l’oreille  moyenne,  mais  le  fait  est  rare  ; quant  à celles 
des  sinus  et  des  voies  lacrymales,  on  peut  les  considérer  comme  exception- 
nelles dans  le  coryza  simple,  alors  que  dans  la  grippe  épidémique  on  a assez 
souvent  l’occasion  de  les  observer. 

Dans  les  formes  suhaiguës,  atténuées,  abortives  qu’on  observe  surtout  dans 
le  cours  de  certaines  formes  de  coryza  chronique,  les  symptômes  sont  moins 
marqués,  la  maladie  reste  plus  circonscrite,  sa  durée  est  diminuée.  Mais,  ainsi 
que  je  l’ai  dit  déjà,  les  récidives  sont  plus  fréquentes  ; à moins  qu’il  ne  s’agisse 
d’un  coryza  accidentel  ilù  à l’iode,  à des  poussières,  etc. 

Anatomie  pathologique  et  bactériologie.  — Zuckerkandl,  qui  a 
prati({ué  l'examen  histologique  de  fragments  de  muqueuse  nasale  provenant 
d’un  cas  de  coryza  aigu  à la  période  de  sécrétion  muqueuse,  y a constaté, 
comme  lésions  i)rincipales,  une  infiltration  trèsmaiapiée  de  cellules  rondes  dans 
la  couche  sous-épithéliale,  ainsi  qu'au  tour  des  vaisseaux  sanguins  distendus 
et  gorgés  de  sang.  Indé[)endamment  de  ces  celhdes  rondes,  il  a trouvé  aussi  des 
globules  rouges  extravasés.  Les  culs-de-sac  glandulaires  étaient  également 
distendus,  et  leur  épithélium  altéré.  Dans  un  cas  de  coryza  subaigu,  les  lésions 
étaient  analogues,  mais  moins  accentuées. 

L'examen  îles  sécrétions  donne  des  résultats  tlifférents  suivant  la  période  de 
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rafl’eclion  où  il  est  pratiqué  : dés  le  début  ou  y trouve  des  cellules  épithéliales 
et  des  cellules  lymphatiques,  mais  elles  sont  tout  d’abord  en  très  petit  nombre. 
Les  éléments  cellulaires  deviennent  plus  nombreux  à mesure  que  le  processus 
évolue;  et  à un  moment  donné  l’abondance  des  globules  blancs  est  considé- 
rable. Plus  tard,  la  sécrétion  reprend  les  caractères]  du  mucus  nasal  normal, 
qui  est  toujours  assez  riche  en  éléments  lymphaticpies. 

Les  recherches  bactériologiques  n’ont  pas  décelé  la  présence  dans  les  sécré- 
tions de  micro-organismes  qu'on  ne  puisse  observer  en  l’absence  de  tout  pro- 
cessus intlammatoire.  Cardone  (')  a trouvé  des  streptocoques,  des  staphylo- 
coques blancs  et  dorés,  des  pneumocoques  lancéolés  et  des  bacilles  encapsulés 
de  Friedlander.  Ces  divers  microbes  ont  été  vus  chez  des  sujets  sains  par  Thost, 
Netter,  Paulsen,  von  Besser  et  d’autres,  associés  à des  saprophytes  divers; 
aucun  d’eux  n’est  donc  caractéristiipie  du  coryza  aigu. 

Diagnostic,  pronostic  et  traitement.  — Le  diagnostic  s’impose  à pre- 
mière vue,  et  la  seule  erreur  à éviter  est  de  confondre  avec  un  coryza  aigu 
vulgaire  un  coryza  symptomali(pic.  Chez  les  enfants,  c’est  la  coqueluche  et 
la  rougeole  (pi’on  doit  toujours  éliminer  tout  d’abord.  Il  faut  aussi  penser  en 
pareil  cas  aux  corps  étrangers.  Lorsque  le  coryza,  (jucl  (jue  soit  l’âge  du 
malade,  all’ectc  une  marche  insolite,  ou  se  prolonge  plus  que  d’ordinaire,  il 
faut  examiner  les  fosses  nasales  avec  soin,  sous  |)eine  de  risquer  la  confusion 
de  lésions  spéciPupies  ou  autres  avec  un  rhume  vulgaire.  Un  al)cès  aigu  de  la 
cloison,  ou  meme  parfois  d’une  des  cavités  accessoires,  pourrait  être  ainsi 
méconnu  si  l'on  n’y  prenait  garde. 

Le  pronostic  est  absolument  bénin;  et  il  n’acquiert  de  gravité  qu’en  cas  de 
complications  de  voisinage  exceptionnelles  ou  lorsque  l’état  des  voies  respira- 
toires domine  la  scène  en  laissaid  le  coryza  au  second  plan.  Encore  la  bronchite 
aiguë  simple  est-elle  dans  la  grande  majorité  des  cas  une  affection  bénigne. 

Le  coryza  aigu  guérit  sans  traitemcid,  et  le  plus  souvent  le  malade  se  borne 
à éviter  le  froi<l,  ou  à garder  pendant  quelques  jours  le  repos  à la  chambre. 
Cependant  il  n’est  pas  douteux  que  dans  l)ien  des  cas  une  thérapeutique  con- 
venable ne  i)uisse  enrayer  la  maladie  lorsqu’elle  est  instituée  dès  le  dél)ut, 
empêcher  son  extension  aux  voies  respiratoires  ou  abréger  sa  durée,  et  (pie, 
dans  tous  les  cas,  l’usage  de  moyens  palliatifs  n’amende  les  sympUnnes  et  ne 
diminue  leur  intensité. 

La  médication  locale  abortive,  consistant  à faire  reniller  au  malade  des 
solutions  astringentes  ou  antisepticpies  fortes,  est  infidèle  et  peu  recomman- 
dable, d’autant  mieux  qu'elle  ris(|ue  d’aller  contre  son  Imt  en  déterminant  des 
lésions  persistantes  de  la  nuujueuse. 

On  a recommandé  également,  dans  le  but  de  « juguler  » l’alTection,  la  tein- 
ture d'opium  à doses  élevées  et  fractionnées  prise  dès  le  début  de  l’affection, 
et  associée  ou  non  à la  teinture  de  belladone.  On  peut  encore  donner  à la  fois 
la  morphine  et  l’atropine.  Mais  ces  moyens  n’ont  souvent  d’autre  résultat  (pie 
de  restreindre  plus  ou  moins  la  rhinorrhée  du  délnit,  sans  diminuer  l’enchi- 
frènement  et  en  augmentant  encore  la  céphalalgie.  En  y adjoignant  l’emploi  des 
bains  de  jiieds  sinapisés  ou  très  chauds,  on  en  retire  parfois  plus  d’avantages. 


(‘)  C.^RDONE  : Archiva  italiani  di  laringolofjia-,  1888;  p.  105. 
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On  a plus  de  chances  d’arriver  à arrêter  la  marche  de  l’aflection  en  adminis- 
trant au  malade,  dès  le  début,  le  henzoale  de  soude  à hautes  doses  (')  (4  à 
0 grammes  chez  l'enfant^  6 à 10  grammes  chez  radidte),  qu’on  fait  prendre  en 
potion,  à interA^alles  réguliers,  en  ayant  soin  de  n’en  pas  donner  pendant  une 
heure  au  moins  avant  ou  après  les  repas  afin  de  ménager  l’estomac.  Si  le 
malade  a soin  de  garder  la  chambre  et  de  se  préserver  du  froid,  qu’il  com- 
mence son  traitement  le  premier  ou  le  second  jour  au  plus  tard,  l’effet  de  la 
médication  est  souvent  presque  immédiat,  et  le  traitement  peut  être  aban- 
donné au  bout  de  trois  ou  quatre  jours  au  plus.  Lorsque  l’affection  est  déjà 
arrivée  à sa  seconde  période,  sa  durée  peut  encore  être  abrégée  de  plusieurs 
jours,  et  les  symptômes  laryngo-bronchiques  sont  souvent  rapidement  enrayés. 
Cette  médication,  que  j’ai  fait  connaître  en  1885,  réussit  environ  dans  la 
moitié  des  cas;  mais  dans  les  autres  elle  est  inefficace,  et  certains  malades  ne 
peuvent  la  supporter  sans  ressentir  des  troubles  gastriques  qui  obligent  à la 
suspendre.  On  peut  toujours  l’essayer;  et  si,  au  l>out  de  deux  ou  trois  jours, 
elle  n'a  rien  donné,  on  doit  y renoncer  définitivement  chez  le  malade;  car, 
suivant  les  sujets,  elle  réussit  ou  échoue  constamment. 

Les  moyens  palliatifs  locaux  les  plus  utiles  sont,  au  début,  les  inhalations 
de  vapeur  d’eau;  et  plus  tard  les  applications  inira-nasales  de  vaseline.  Les 
effets  des  inhalations  de  menthol  sont  inconstants;  ceux  des  insufllalions  de 
poudres  renfermant  une  proportion  variable  de  cocaïne  sont  favoraldes  immé- 
diatement, et  soulagent  surtout  le  malade  en  diminuant  l’encbifrènement, 
mais  leur  durée  est  courte,  bientôt  la  muqueuse  se  tuméfie  de  nouveau  et  ne 
se  rétracte  presque  plus  si  l’on  a de  nouveau  recours  à la  môme  manœuvre. 
Lorsque  la  céphalalgie  est  assez  accentuée  pour  que  le  malade  en  souffre, 
l’anlipyrine  à l’intérieur,  à doses  suffisantes,  est  presque  toujours  efficace. 

Chez  l’enfant  à la  mamelle,  le  coryza  aigu  simple  jieut  acquérir  une  cerlaine 
gravité,  à cause  de  l’entrave  qu'il  apporte  à ralimentation.  Rayer,  Doucbul. 
Fraenkcl,  Koths  et  Laurent  ont  appelé  l'attention  sur  les  faits  de  ce  genre,  et 
montré  que  l’obstruction  nasale  sulfite  est  assez  complète  pour  obliger  l’enfant 
à ne  respirer  que  par  la  bouche,  l’empôcbe  en  même  temps  de  téter  et  peut 
le  conduire  en  peu  de  jours  à l’inanition  la  plus  al)Solue.  A peine  l’enfant 
a-t-il  pris  le  sein,  qu’il  étouffe,  lâche  le  mamelon  et  se  met  à crier;  si  la 
mère  ou  la  nourrice  n’est  pas  prévenue,  elle  méconnaît  la  cause  de  cette 
agitation  et  l’attribue  à tort  à des  coliques  ou  à (juelque  autre  affection 
douloureuse.  A ces  symptômes  s’ajoutent  souvent  des  troubles  respira- 
toires nocturnes,  des  cauchemars,  de  l’agitation,  des  sueurs  du  visage;  i)ar- 
fois  même  des  accès  de  spasme  de  la  glotte.  Les  moyens  théra[)euliques 
à employer  en  pareil  cas  sont  toujours  d’une  utilité  douteuse;  mais  comme 
l’alfection  guérit  d’elle-meme  en  quelques  jours,  il  suffit  de  garantir  l’en- 
fant du  froid,  de  le  l-cnir  au  repos,  et  surlout  d’assurer  son  alimenlation 
en  le  nourrissant  à la  cuiller,  et  au  besoin  même  à l’aitle  d’une  petite  sonde 
œsophagienne. (*) 

(*)  Il  convient  de  ])resc.rirc  le  benzoate  de  sonde  |iréparé  avec  l’acide  benzoïque  olitenu 
par  sublimation  du  benjoin  ou  provenant  du  loin.  Il  est  plus  efficace,  et  surtout  mieux  suji- 
portc  i>ar  l’estomac  que  le  benzoate  de  soude  préparé  industriellement,  ipii  est  (oujours 
plus  ou  moins  nauséeux  {France  médicale,  1887). 

TliAITÉ  DE  MÉDECINE.  — IV.  1 
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II 

RHUME  DES  FOINS 

SViNONYMiE  : Maladie  de  Bostoc.  — Fièvre,  asthme  de  foin.  — Catarrhe,  asthme  d’été.  Gor- 
don. — Rliinohroachite  si)asmodi(iue,  Guéneau  de  Mussy.  — Rhinite  hyperesthésique 
jiériodique,  Sa.ious. 

Définition.  — Morell-Mackenzic  définit  celle  eurieuse  maladie  ; une 
affection  ])articulière  de  la  muqueuse,  des  fosses  nasales,  des  yeux  et  des  voies 
aériennes,  donnant  naissance  au  catarrhe  et  à l’asthme,  et  produite  « peu  près 
exclusivement  sous  l’influence  du  pollen  des  graminées,  ne  survenant  par  consé- 
quent que  lorsque  ces  dernières  sont  en  fleurs.  La  définition  de  l’autenr  anglais 
me  paraît  o-Kcellcnte  ; car  elle  a l’avantage  de  ne  pas  confondre  avec  le  rhume  des 
foins  des  troubles  nerveux,  vaso-moteurs  et  sécrétoires  des  A'oies  aériennes,  sur- 
venant dans  d'autres  conditions  qu’elles  et  qui  la  simulent;  et  elle  en  précise  nelte- 
incnt  la  cause  déterminante,  ainsi  (|ue  les  deux  formes  clini(pies  qu’elle  affecte. 

Étiologie  et  pathogénie.  — La  prédisposition  individuelle  joue  dans 
l’étiologie  du  rhume  de  foin  un  rôle  considérable.  C’est  une  affection  à peu 
près  exclusivement  spéciale  à la  race  blanche,  et  à laquelle  les  Anglais  et  les 
Américains  du  Nord,  et  aussi,  mais  à un  bien  moindre  degré,  les  Allemands, 
les  Suisses  et  les  Français  payent  un  tribut  beaucoup  plus  lourd  que  les  indi- 
vidus des  autres  peuples.  Elle  atteint  rarement  les  habitants  des  campagnes; 
ce  sont  les  citadins  et  en  particulier  les  gens  appartenant  aux  classes  élevées  et 
instruites  de  la  société,  qui  y sont  les  plus  exposés.  La  très  grande  majorité 
des  sujets  atteints  sont  des  nerveux  ou  des  neuro-arthritiques  héréditaires.  Les 
hommes  sont  phis  sujets  à l’affection  que  les  femmes.  La  maladie  débute  le 
plus  souvent  à Vâge  adulte,  cependant  il  n’est  pas  rare  de  l’obse’rver  chez  des 
enfants.  Uhérédité,  non  seulement  du  tempérament  morbide,  mais  de  l’afi'ec- 
tion  elle-même,  est  assez  souvent  constalalde  : plusieurs  individus  de  la  même 
famille,  ou  le  père  et  un  ou  plusieurs  enfants,  peuvent  cire  atteints  à la  fois. 
Chez  un  assez  grand  nombre  de  malades,  on  constate  l’existence  de  lésions 
nasales  (tuméfaction  chronique  ou  hypertrophie  de  la  muqueuse;  déviations 
ou  saillies  osléo-cartilagineuses  de  la  cloison);  mais  elles  manquent  chez  tant 
d’autres,  et  leur  traitement  a une  influence  si  douteuse  sur  la  maladie,  qu’on 
n’est  en  droit  de  leur  accorder  (pi’une  influence  adjuvante,  tout  au  plus. 

En  Europe,  le  rhume  de  foin  est  une  maladie  des  mois  de  mai,  juin  ei  juillet, 
époque  de  la  lloraison  des  diverses  graminées.  Soupçonnée  par  Elliolson 
en  18Ô1,  l’action  déterminante  du  q^ollen  de  ces  plantes  a été  très  rigoureuse- 
ment démontrée  par  Elackley  (^),  de  Manchester,  en  1875.  « Par  une  série 
d’expériences  bien  conduites,  dit  IMorell-Mackenzie  iÿ),  et  conduites  avec  un 

(M  Elliotson,  London  med.  Gaz.,  1831. 

(-)  Rl.yciclay',  Ilay-fcvcr,  Londres,  1875,  2®  édition,  '188t). 

(h  Morell-Mackenzie,  Les  maladies  du  nez,  traduction  française  par  Moure  et  Ciiarazac, 
Paris,  1884,  p.  92  et  suivantes.  — Consultez  aussi  sur  ce  sujet  les  autres  traites  généraux 
des  malad'.es  du  nez,  particulièrement  ceux  de  Roswortii,  New  York,  1889;  de  Sajous, 
Philadelphie,  1888,  et  la  revue  de  O.  Reschorner,  Jahresbericlit  der  Gesells.  f.  Nalur-  und 
lleilkunde,  Dresde,  1880,  résumée  dans  le  traité  déjà  cité  de  Voltolini. 
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esprit  véritalilement  scientifique,  Blackley  réussit  à démontrer  ; 1“  que  les  inha- 
lations de  pollen  produisaient  toujours  sur  sa  propre  personne  les  symptômes 
caractéristiques  de  la  fièvre  de  foin;  2"  que,  chez  lui  et  sur  deux  autres  per- 
sonnes, l’intensité  des  symptômes  était  en  raison  directe  de  la  quantité  de 
pollen  en  suspension  dans  l’air;  3“  enfin,  que  la  chaleur,  la  lumière,  la  pous- 
sière, les  substances  odorantes  ou  l’ozone,  ne  suffisaient  pas  à déterminer  un 
accès  de  fièvre  de  foin.  Les  expériences  de  Blackley  furent  faites  avec  le  pollen 
de  diverses  graminées  ou  céréales  et  avec  celui  de  plantes  appartenant  à 
33  ordres  différents.  Il  a démontré  qu’en  Angleterre,  à l’époque  de  la  fièvre  de 
foin,  95  pour  100  du  pollen  en  suspension  dans  l’air  appartient  à des  grami- 
nées. Les  plantes  de  cette  famille  fleurissent  généralement  entre  le  commence- 
ment du  mois  de  mai  et  la  dernière  quinzaine  de  juillet,  et  c’est  précisément  à 
cette  époque  que  sévit  la  maladie.  Si  la  saison  est  humide  et  froide,  la  maladie 
n’apparaît  généralement  que  plus  tard,  et  elle  est  plus  bénigne  que  si  le  temps 
est  sec  et  la  végétation  luxuriante.  » Il  en  est  de  même  en  France. 

En  Amérique,  au  contraire,  le  pollen  des  graminées  semble  produire  des 
effets  moins  intenses  qu’en  Europe.  On  y observe  bien  des  formes  légères  de 
fièvre  de  foin  du  mois  de  mai  au  mois  d’août,  mais  c’est  en  août  et  septembre 
que  la  maladie  sévit  avec  la  plus  grande  rigueur.  Or  à ce  moment  la  lloraison 
des  graminées  est  terminée;  mais  c’est  le  moment  où  lleurit  en  abondance 
une  plante  qui  ne  se  rencontre  pas  en  Europe,  V absinthe  romaine  {Ambrosia 
artemisiæ folia,  Ambrosiacées,  Composées).  Or  le  pollen  de  cette  plante  est  un 
agent  provocateur  très  actif  : un  médecin  américain,  Wyman,  atteint  de 
l’affection,  et  qui  pouvait  éviter  l’accès  en  se  réfugiant  dans  une  région  élevée 
oû  cette  plante  ne  croissait  pas,  était  invariablement  pris  d’un  accès  lorsqu’il 
en  ouvrait  un  paquet  qu’il  avait  apporté  avec  lui.  Chez  le  fils  de  cet  oliser- 
vateur,  l’expérience  réussissait  de  môme  constamment. 

C’est  donc  bien  le  pollen  qui  détermine  le  rhume  de  foin.  Le  soleil,  la  jious- 
sière,  peuvent  sans  doute  favoriser  ou  amener  le  retour  des  accidents  pen- 
dant la  saison,  mais  ils  ne  suffisent  pas  à créer  la  maladie,  et  lorsqu’ils  déter- 
minent des  accidents  analogues,  soit  pendant  la  saison,  soit  en  dehors  d'elle, 
on  peut  être  à peu  près  sûr  (ju’il  ne  s’agit  pas  de  rhume  de  foin  véritable, 
mais  bien  d’hyperexcitabilité  réflexe  nasale  banale  simulant  une  affection 
dont  elle  est  en  réalité  très  différente.  Mais  comment  le  pollen  agit-il? 
Possède-t-il,  comme  le  croit  Morell-Mackenzic,  une  action  irritante  spéciale  f 
Agit-il,  au  contraire,  parce  qu’il  apporte  avec  lui  dans  les  fosses  nasales  des 
rnicro-oryanismes  qui  seraient  les  vrais  agents  pathogènes?  Le  professeur 
Cornil  n’est  pas  éloigné  de  l’admettre.  Déjà  en  1809  (*),  Helmboltz,  qui  souf- 
frait depuis  longtemps  du  rhume  de  foin,  avait,  au  moment  des  accès,  trouvé 
dans  son  mucus  nasal,  mais  seulement  dans  les  masses  les  plus  adhérentes  de 
ce  mucus,  des  micro-organismes  (jifil  n’y  rencontrait  jamais  en  temps  ordi- 
naire. Or,  ainsi  que  je  l’ai  fait  remarquer,  la  descriplion  qifen  doniu' 
Ilelmholtz  ressemble  beaucoup  à celle  du  [Bacillus  subtil is.  Il  serait  à désirei' 
que  des  recherches  sérieuses  fussent  entreprises  dans  ce  sens.  Elles  arrive- 
raient peut-être  à élucider  la  question. 


(')  IIelmiioltz,  cité  par  Binz,  Virchoiv's  Archiv,  18G0. 
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Peiil-èlre  la  conceplion  la  plus  juste  de  la  fièvre  de  foin  est-elle  en  somme 
celle  qui  consiste  à la  considérer  comme  une  alfection  due  à la  pénétration 
dans  le  nez  de  mici'o-organismes  introduits  par  le  pollen  des  graminées  et  de 
quelques  autres  plantes,  micro-organismes  qui  n’agissent  que  sur  les  indi- 
vidus présentant  une  prédisposition  spéciale  (*).  Mais  cette  dernière,  quelle  que 
soit  son  importance,  ne  joue  certainement  pas  un  rôle  aussi  exclusif  que 
l’ont  cru  certains  auteurs.  Guéneau  de  Mussy,  en  considérant  la  maladie 
comme  une  simple  manifestation  de  la  diathèse  arthritique se  trompait. 
Daly,(^)  et  beaucoup  d’auteurs  américains  après  lui,  Hack  et  plusieurs  autres 
auteurs  allemands,  ont  de  meme  commis  une  erreur  manifeste  en  considérant 
les  altérations  préexistantes  de  la  muqueuse  nasale  comme  la  cause  princi- 
pale de  la  maladie.  Les  causes  prédisposantes,  ainsi  qu’on  l’a  vu,  sont  mul- 
tiples et  de  divers  ordres;  la  cause  déterminante  est  une,  et  c’est  là  ce  qui 
donne  à la  maladie  son  cachet  particulier  et  lui  assigne  nue  autonomie  noso- 
graphique que  les  théoriciens  n’arriveront  pas  à lui  enlever. 

Symptomatologie.  — Le  rhume  de  foin  se  présente  sous  deux  formes 
cliniques  dilï'érentes  : la  forme  oculo-nasale  ou  catarrhale,  et  la  forme 
dyspnéique  ou  asthmatique.  Le  plus  souvent,  mais  non  toujours,  la  dernière 
succède  à la  première  au  bout  de  quelques  années.  Elle  peut  encore  s’y  asso- 
cier, et  cela,  peu  après  le  début  ou  dès  le  début,  ou  se  montrer  seule 
d'emblée.  L’intensité  des  symptômes  varie  beaucoup  suivant  les  individus; 
chez  le  môme  sujet,  elle  peut  varier  aussi  beaucoiq)  suivant  les  années.  Elle 
suit  parfois  à cet  égard  une  marche  croissante  : faible  d’abord,  elle  peut 
devenir  beaucoup  plus  marquée  dans  la  suite,  et  atteindre  un  maximxim 
({u’elle  conserve  très  longtemps. 

1“  Forme  catarrhale.  — Dans  cette  forme,  l’accès  débute  brusquement  par 
une  sensation  extrêmement  pénible  de  démangeaison,  soit  à l’angle  interne  de 
l’œil,  soit  dans  le  nez,  ou  à la  fois  sur  la  conjonctive  et  la  pituitaire.  Puis  la 
muqueuse  du  nez  se  tuméfie  au  plus  haut  degré,  et  bientôt  éclatent  des  accès 
d’éternûments  répétés,  parfois  très  violents,  et  une  rhinorrhée  séreuse  abon- 
dante avec  larmoiement.  On  peut  voir  les  picotements  acquérir  une  intensité 
({ui  les'  rend  très  douloureux.  Les  douleurs  névralgiques  orbitaires,  ou  cervico- 
occipitales,  ne  sont  pas  rares.  Dans  certains  cas,  les  paupières  deviennent 
œdémateuses.  Quelques  malades  ont  de  l’urticaire  au  moment  des  accès. 
Ceux-ci  débutent  le  plus  souvent  au  moment  où  ils  s’exposent  à l’action  de 
l'air  chargé  de  pollen.  Chez  beaucoup  d’habitants  de  Paris,  qui  viennent  à la 
ville  pour  leurs  occupations  une  partie  de  la  semaine  et  séjournent  à la  cam- 
pagne le  reste  du  temps,  l’accès  débute  en  chemin  de  fer,  après  le  départ, 
au  moment  où  le  train  vient  de  dépasser  les  faubourgs  et  traverse  les  premiers 
champs  cultivés.  L’accès  dure  un  temps  très  variable,  de  quelques  heures  à 
plusieurs  jours,  après  avoir  souvent  présenté  des  variations  successives  d’in- 
tensité des  symptômes  parfois  assez  accusées  pour  constituer  de  véritables 

(‘)  Ru.wlt,  Archives  de  laryngologîe,  1889,  n"  2. 

(-)  Guéneau  de  Mussy,  Clinique  médicale,  t.  IL  — Voyez  aussi  Leflaive,  Thèse  de  doc- 
torat, Paris,  1887. 

(■>)  Daly,  New-York  med.  Journal,  1883.  — Hack,  Loc.  cil.  — Voyez  aussi  Natier,  Thèse 
de  doctorat,  Paris,  1889,  Indic.  bibliogr. 


CORYZAS  AIGUS. 


53 


intermitlences.  Les  sécrétions  nasales,  séreuses  d’abord,  deviennent  vite 
muqueuses,  et  enfin  muco-purulentes.  La  disparition  de  l’accès  est  le  plus 
souvent  rapide.  Quelques  sujets  ont  de  la  bronchite.  Il  est  rare  qu’il  y ait  de 
la  fièvre  ; et,  s’il  y en  a,  elle  est  légère  dans  la  très  grande  majorité  des  cas. 
La  fin  de  l’accès  peut  être  marquée  par  des  phénomènes  d’ordre  critique  : 
urines  abondantes  et  chargées  par  exemple  (Leflaive). 

2“  Forme  asthmatique.  — Dans  la  forme  asthmatique,  les  accès  ne  diffèrent 
pas  de  ceux  de  l’asthme  bronchique  vulgaire  ; mais  ils  surviennent  souvent  dans 
la  journée.  Leur  durée  est  très  variable;  ils  peuvent  disparaître  en  quelques 
heures,  ou  durer  plusieurs  jours,  en  présentant  des  rémissions  plus  ou  moins 
marquées.  Morell-Mackenzie  insiste  sur  la  rareté  des  lésions  bronchoqmlmo- 
naires  consécutives.  Cependant  j'ai  observé  plusieurs  sujets  qui  dès  leurs  pre- 
miers accès  de  rhume  de  foin,  à forme  purement  catarrhale,  prenaient  de  la 
bronchite,  et  bientôt  des  accès  d’asthme.  Or,  pendant  toute  la  saison,  les  accès 
d’asthme  étaient  intermittents,  mais  les  signes  de  bronchite  persistaient.  En 
pareil  cas  il  semble  difficile  d’admettre  que  les  sujets  puissent  être  atteints 
ainsi  de  bronchite  trois  mois  par  an,  sans  qu’à  un  moment  donné  ne  s’instal- 
lent des  lésions  broncho-pulmonaires  permanentes. 

Pronostic. — Le  rhume  de  foin  est  une  affection  bénigne,  mais  d’une  ténacité 
extrême.  Une  fois  qu'un  sujet  en  a été  atteint  une  première  fois,  il  est  à peu  de 
chose  près  certain  de  voir  reparaître  les  mômes  accidents  les  années  suivantes,  et 
rien  ne  permet  de  prévoir,  pour  chaque  cas  particulier,  si  l’aflèction  disparaîtra 
au  bout  de  quelques  années,  ou  durera  jusqu’à  l’àge  mùr  ou  môme  la  vieillesse. 

Diagnostic.  — Les  symptômes  du  rhume  de  foin  sont  assez  caractéris- 
tiques pour  que  le  diagnostic  en  soit  bien  facile  : l'époque  de  l’année  oii 
l’affection  débute,  la  constatation  des  conditions  où  les  accès  apparaissent,  ne 
laissent  guère  place  au  doute.  Mais  il  faut  se  garder  de  confondre  avec  le 
rhume  de  foin  les  accidents  analogues,  survenant  à d’autres  époques  de 
l’année,  sous  l’influence  de  la  poussière  ou  de  certaines  poussières,  de  certaines 
odeurs,  parfois  môme  sous  des  influences  psychiques  (coryza  des  roses  à la  vue 
d’une  rose  artificielle,  accès  de  coryza  survenant  à la  suite  d’excitation 
sexuelle,  etc.),  phénomènes  dont  l’étude  se  confond  avec  celle  des  névroses 
nasales,  et  que  nous  ne  pouvons  que  signaler  ici. 

Traitement.  — En  dehors  de  la  saison  de  la  fièvre  de  foin,  le  médecin 
doit  s’astreindre  à traiter  les  lésions  nasales,  s’il  en  existe.  Sans  lui  donner  le 
droit  d’espérer  que  ces  interventions  locales  empêcheront  le  retour  de  l’affec- 
tion à l’époque  halîiluelle,  cette  pratique  lui  permet  de  compter  sur  une  dimi- 
nution d’intensité  des  symptômes  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Mais  il 
devra  |)rocéder  avec  une  prudence  toute  particulière  lorsqu’il  aura  à pratiquer 
des  opérations  rhino-chirurgicales,  car  la  plupart  des  malades  de  ce  genre 
présentent  à leur  suite  des  réactions  excessives,  dont  l’un  des  plus  grands 
inconvénients,  mais  non  le  seul,  peut  être  de  les  amener  à interrompre  un  trai- 
tement dont  l’exécution  radicale  leur  eût  le  plus  souvent  été  d’une  réelle 
utilité.  S’il  n’existe  pas  de  lésions  intra-nasales  bien  accusées,  on  doit  laisser 
le  malade  tranquille,  et  surtout  se  garder  soigneusement  elc  le  soumettre  à des 
cautérisations  ignées  ou  autres,  et  en  général  à des  interventions  violentes, 
toujours  inutiles  et  souvent  nuisibles. 
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La  médication  hydro-thermale  rend  des  services  incontestaljles  à bon  nombre  de 
malades.  Les  eaux  arsenicales,  et  particulièrement  le  Mont-Dore  et  la  Bourhonle, 
paraissent  être  en  pareil  cas  beaucoup  plus  efficaces  que  les  eaux  sulfureuses. 

Lorsque  la  saison  du  rhume  de  foin  est  arrivée,  et  qu’il  n’est  pas  possible  de 
soustraire  le  malade  à ses  atteintes  en  l’astreignant  à un  séjour  en  mer,  ou 
dans  la  montagne,  suivant  les  cas,  on  n’arrivera  que  rarement  au  même  résul- 
tat par  les  divers  moyens  prophylactiques  mécaniques  qui  ont  été  proposés  à 
cet  elfet.  L’emploi  des  lunettes  en  verre  lumé  avec  grilles  et  armatures  en  taf- 
fetas, des  respirateurs  ouatés  pour  le  filtrage  de  l’air  respiré,  des  tampons  de 
ouate  intra-nasaux,  etc.,  n’atteint  pas  toujours  le  but  cherché,  et  impose  au 
malade  des  ennuis  auxquels  il  ne  se  soumet  pas  volontiers.  Un  certain  nombre 
des  malades  que  j’ai  soignés  pendant  les  trois  dernières  années  se  sont  bien 
trouvés  de  l’emploi  des  pulvérisations  intra-nasales  d’huile  de  vaseline,  faites 
avant  le  départ  de  la  ville  ; ces  pulvérisations,  bien  faites  et  assez  largement, 
ou  encore  remplacées  par  l’introduction  dans  le  nez  de  vaseline  blanche  ordi- 
naire suivie  de  la  mise  en  place  de  petits  tampons  ouatés  à l’entrée  des  narines, 
protègent  la  mmpieuse  et  empêchent  quelquefois  l’accès.  Trois  de  mes  malades 
réussissent  à éviter  celni-ci  en  prenant,  (juelqucs  heures  avant  de  s’exposer 
aux  causes  qui  le  font  apparaître  d’ordinaire,  de  1 à r»  grammes  d’antipyrine 
à l’intérienr;  mais  le  résultat  n’est  pas  constant  chez  eux,  et  beaucoup  d’autres 
individus  uc  retirent  de  cette  médication  que  des  résultats  médiocres,  insigni- 
fiants, ou  tout  à fait  nuis. 

L’antipyrine  et  le  sulfate  de  quinine  sont  utiles  à beaucoup  de  malades,  lors- 
(lu’ils  prennent  ces  médicaments  à doses  agissantes,  peu  après  le  début  de  l’ac- 
cès. Elles  diminuent  souvent  sa  durée,  dans  certains  cas  elles  mettent  le  sujet 
à l’abri  de  la  traebéo-bronebite,  dans  d’antres  elles  atténuent  les  accidents  dys- 
pnéi(pics.  Les  symptômes  de  la  forme  oculo-nasale  sont  le  plus  souvent  nota- 
blement atténués,  et  quelquefois  arrêtés,  par  des  pulvérisations  intra-nasales 
de  cocaïne  (solution  à 2 pour  100),  ou  des  insuffiations  d’une  poudre  renfer- 
mant le  même  médicament  dans  une  proportion  plus  élevée  (chlorhydrate  de 
cocaïne  1 à 2;  sucre  en  poudre  4 à 0).  On  doit  insuffler  cette  poudre  en  très 
petite  quantité,  ou  recommander  de  ne  pulvériser  que  très  peu  de  liquide, afin 
d’éviter  toute  chance  d’intoxication.  De  plus,  on  doit  se  rappeler  que  l’emploi 
prolongé  de  la  cocaïne  n’est  pas  exempt  d’inconvénients  : certains  sujets  la 
supportent  mal  et,  sous  son  influence, sont  atteints  d’insomnies  rebelles, d’exci- 
tation nerveuse,  d’anorexie  et  de  troul)les  dyspeptiques,  etc.  En  pareil  cas,  on 
devra  résolument  renoncera  cette  médication,  que  ses  résultats  purement  pal- 
liatifs n’autorisent  pas  à utiliser  au  détriment  de  la  santé  générale. 


CHAPITRE  IV 

CORYZAS  CHRONIQUES 


La  dénomination  de  coryza  chronique  ne  peut  être  conservée  que  comme  un 
nom  générique  applicable  à toute  une  série  d’états  pathologiques  dilTérents  de 
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la  muqueuse  nasale,  et  ne  méritant  cette  qualification  commune  que  j>arce 
qu’on  les  considère  toutes  comme  des  manifestations  de  rintlammation  chro- 
nique de  cette  membrane.  Mais  lorsqu’on  veut  procéder  au  classement  de 
ces  divers  états  morbides  et  les  grouper  en  variétés  anatomiques  ou  en  formes 
cliniques  particulières,  on  s'aperçoit  que  les  caractères  différentiels  sur  les- 
quels on  doit  baser  cette  classification  n'ont  qu'une  valeur  très  précaire. 

Les  processus  inflammatoires  chroniques  de  la  muqueuse  nasale  sont  encore 
en  effet  très  imparfaitement  connus.  L’étude  des  lésions  histologiques,  de  date 
toute  l’écente,  n’est  qu’ébauchée,  et  les  rapports  de  ces  lésions  avec  un  cer- 
tain nombre  des  symptômes,  inconstants  d’ailleurs,  qui  leur  sont  associés, 
commencent  à peine  à être  entrevus.  Enfin  les  données  positives  que  nous 
possédons  sur  l’étiologie  de  ces  aü'ections  sont  communes  à la  plupart  d’entre 
elles,  ou  bien  celles  qui  s’appliquent  à des  variétés  distinctes  sont  incertaines 
ou  peu  précises.  Quant  à nos  connaissances  sur  leur  pathogénie  et  leur 
physiologie  pathologique,  elles  sont  tout  à fait  rudimentaires.  Dans  ces  con- 
ditions, une  classification  méthodi({ue  et  satisfaisante  des  rhinites  chroni(jues 
ne  peut  évidemment  pas  être  tentée,  et  nous  sommes  réduits  h distraire  du 
groupe  un  peu  confus  qu’elles  forment  un  certain  nombre  de  variétés  dont 
l’autonomie  est  discutable,  mais  qui  présentent  cependant  entre  elles  des 
tlifférences  relatives,  soit  à leur  symptomatologie,  soit  à leur  mode  d’évolution 
et  aux  lésions  anatomiques  qui  s’y  rattachent,  et  dans  lesquelles  d’ailleui's 
rintlammation  proprement  dite  semble  jouer  un  rôle  très  inégal. 

Ce  qu’on  appelle  d’ordinaire  coryza  chronique  simple  a déjà  été  décrit  dans 
cet  article,  à l’occasion  de  l’hypérémie  de  la  pituitaire.  La  tuméfaction  de  la. 
muqueuse  du  nez,  résultant  plutôt  de  la  réplétion  sanguine  de  ses  couches 
profondes  presque  exclusivement  formées  par  des  sinus  vasculaires  dont  la 
structure  se  rapproche  de  celle  du  tissu  érectile,  (jue  de  lésions  épithéliales 
et  glandulaires  avec  épaississement  du  chorion  muqueux,  est  le  signe  caracté- 
ristique de  cet  état.  Les  troubles  sécrétoires  sont  inconstants  et  variables,  et 
le  nom  de  catarrhe  chronique  de  la  pituitaire,  (ju’on  lui  donne  parfois  à tort, 
ne  saurait  en  aucune  façon  lui  convenir.  En  réalité,  l’inflammation  n’a  pas 
grand’chose  à voir  avec  ce  trouble  morbide,  qui  relève  plutôt  des  processus 
hypérémiques.  Mais,  ainsi  que  je  l’ai  dit  plus  haut,  il  arrive  dans  l)eaucoup  de 
cas  que  cet  état,  d’abord  intermittent,  puis  permanent,  donne  lieu  à des  modifi- 
cations de  structure  delà  muqueuse  d’une  nature  toute  particulière,  qui  ont  été 
décrits  autrefois  sous  le  nom  à' é'paississernent  de  la  pituitaire^  et  plus  récemment 
sous  celui  hypertrophie  de  la  muqueuse  nasale  ou  de  rhinite  hypertroplriijue. 

L’étude  histologique  de  ces  lésions,  à laquelle  M.  Chatellier  a consacré 
dei)uis  plusieurs  années  de  nombreux  travaux  (*),  a montré  qu’en  réalité  il  ne 
s’agissait  pas,  en  pareil  cas,  d’hypertrophie  proprement  dite,  mais  Inen  d’un 
processus  néoplasique,  d’une  transformation  myxomateuse  de  la  pituitaire  déjà 
altérée,  atteinte  d’ectasie  de  ses  vaisseaux  profonds,  de  relâchement  consé- 
cutif et  d’épaississement,  par  infiltration  cellulaire,  de  son  chorion  miujueux. 
L’étude  clinique  de  cette  affection  doit  être  rapprochée  de  celle  des  polypes 

(')  r.n.vTELLiER,  Annales  des  maladies  de  l’oreille,  1885,  1880,  1889.  — Bulletin  de  la  Soc, 
anatoinique,  passim;  — C.  B.  du  Congrès  d'otologie  de  Bruxelles,  1890. 
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nuuiueux  des  fosses  nasales;  elle  donne  lieu,  comme  ces  derniers,  à des 
symptômes  relevant  directement  de  l’obstruction;  elle  ne  saurait  être  modifiée 
par  un  traitement  médical  quelconque,  ni  par  une  médication  topique  n’ayanl 
pas  pour  effet  la  destruction  sur  place  des  tissus  malades.  Ceux-ci  doivent  être 
enlevés  par  des  procédés  d’ordre  chirurgical,  ou  détruits  par  la  cautérisation 
chimique  ou  ignée.  L’histoire  de  cette  maladie  ne  saurait  donc  trouver  sa  place 
dans  un  traité  de  médecine;  elle  relève  de  la  chirurgie,  et  je  renverrai,  pour 
son  étude,  aux  traités  de  pathologie  externe  et  aux  ouvrages  spéciaux. 

A coté  de  ces  divers  coryzas  chroniques,  caractérisés  surtout  par  l’ol)- 
struction  nasale  qu’ils  déterminent,  prennent  place  d'autres  formes  où  celle-ci 
est  nulle  ou  peu  marquée,  et  où  dominent  les  troubles  sécrétoires.  Certains 
individus,  des  vieillards  surtout,  se  plaignent  d’un  écoulement  séreux  {rjouiie 
au  nez)  qui  les  oblige  à un  usage  constant  du  mouchoir.  D’autres  mouchent 
beaucoup,  mais  les  sécrétions,  au  lieu  d’être  lluides,  sont  nettement  muqueuses, 
opa(jucs,  et  leur  abondance  amène  une  imperméabilité  relative  (jui  oblige  éga- 
lement le  malade  à les  expulser  périodiipiement  sous  peine  d’avoir  le  nez  bou- 
ché. Enlin,  d'autres  présentent  des  troubles  sécrétoires  spéciaux  essentielle- 
ment caractérisés  par  la  fétidité  de  la  sécrétion  nasale.  Ces  derniers  forment 
un  groupe  nettement  délimité,  l’alfeclion  dont  ils  souffrent  est  distincte  de 
toutes  les  autres  variétés  de  rhinite  chronitpie,  et  nous  lui  consacrerons  une 
élude  spéciale. 

ItniNITE  \TIîOPIIl.\XTE  FETIDE.  OZÈXE. 

Définition.  — La  signification  du  mot  ozène,  dont  l’emploi  remonte  aux 
premiers  âges  de  la  médecine,  n’a  cessé  de  varier  jusqu’à  nos  jours,  parce 
(pi’clle  a été  a|)pli(piée  tantôt  au  symptôme  « mauvaise  odeur  du  nez  »,  consi- 
déré en  lui-même  et  indépendamment  de  l’affection  dont  il  est  une  consé- 
(pience;  tantôt,  au  contraire,  réservée  à la  punaisie  dépendant  d’une  affection 
déterminée  des  fosses  nasales;  tantôt  enfin  utilisée  comme  dénomination  d’une 
affection  nasale  spéciale  comptant  la  punaisie  parmi  ses  symptômes  constants. 

Aujourd’hui,  on  doit  réserver  cette  dénomination  à la  mauvaise  odeur  spé- 
ciale, à la  fois  douceâtre  et  piquante,  pénétrante  et  nauséeuse,  se  rapprochant 
de  celle  de  la  punaise  écrasée,  de  celle  des  sueurs  fétides  des  extrémités  infé- 
rieures et  de  celle  de  certains  fromages  avariés,  ne  variant  guère  que  par  les 
différences  d'intensité  (ju’elle  présente,  et  résultant  d’une  altération  des  sécré- 
tions nasales  spéciale  à une  variété  de  rhinite  chroni(iue  à évolution  constante, 
aboutissant  à l’atrophie  de  la  muqueuse  nasale.  Ainsi  comprise,  la  dénomi- 
nation üzè)ie  devient  inséparable  de  celle  de  sa  cause,  et  elle  peut  à la  rigueur 
servir  à désigner  celle-ci  : mais  comme,  d’une  part,  elle  n’implique  pas  la  réali- 
sation de  l'atrophie,  et  que,  d'autre  part,  cette  dernière  ne  suppose  pas  néces- 
sairement la  punaisie,  on  ne  doit  pas  considérer  le  mot  ozène  comme  syno- 
nyme de  rhinite  atrophique,  ou  même  atrophiante,  sans  épithète;  et  les  seuls 
termes  pouvant  être  employés  indifféremment  l’un  pour  l’autre  sont  ceux 
(\ ozène,  ou  de  rhinite  atrophkoite  fétide  (*). 

(')  ConsiiUcz  la  monographie  de  M.  E.  Deumier  : De  la  rhinite  atrophique  et  de  rozène, 
Thèse  de  Paris,  1889. 
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Symptômes.  — Les  individus  alleinls  d’ozène  sentent  plus  ou  moins  mau- 
vais; mais,  ainsi  que  je  l’ai  dit  plus  haut,  l’odeur  qu’ils  exhalent  est  toujours  à 
peu  de  chose  près  la  même.  Il  suffit  de  l’avoir  sentie  un  certain  nombre  de 
fois  pour  ne  plus  la  confondre  avec  celle  qui  peut  résulter  des  diverses  lésions 
ulcéreuses  des  fosses  nasales,  des  amas  caséeux  accumulés  autour  d’un  corps 
étranger,  des  suppurations  fétides  des  sinus  maxillaires  et  autres.  L’odeur  est 
d’ordinaire  plus  forte  le  matin  que  dans  la  journée,  et  en  général  elle  est  d’au- 
tant plus  marquée  que  l’accumulation  des  sécrétions  fétides  dans  les  fosses 
nasales  est  plus  considérable,  de  même  qu’elle  diminue  lorsque  le  malade  a 
réussi  à se  débarrasser  de  ces  sécrétions,  pour  reparaître  et  s’accentuer  pro- 
gressivement au  fur  et  à mesure  qu’elles  se  reforment  de  nouveau.  Toutefois 
l’intensité  de  l’odeur  est  bien  loin  d’affecter  un  rapport  constant  avec  la  quan- 
tité des  sécrétions  accumulées,  non  plus,  quoi  qu’on  en  ait  dit,  qu’avec  la  durée 
du  séjour  de  ces  sécrétions  dans  les  fosses  nasales  et  l’augmentation  de  leur 
consistance  qui  en  résulte.  Et  cela  est  vrai,  non  seulement  en  ce  qui  concerne 
des  individus  différents,  mais  encore  chez  le  même  individu;  bon  nombre  de 
sujets  sécrètent  des  matières  plus  odorantes  à certains  moments  qu’à  d’autres, 
et  c’est  ainsi  que  beaucoup  de  jeunes  filles  et  de  jeunes  femmes  sentent  plus 
mauvais  au  moment  de  l’époque  cataméniale  que  pendant  le  reste  du  mois, 
sans  que  forcément  la  quantité  des  sécrétions  augmente  pendant  cette  période, 
et  sans  môme  que  celles-ci  subissent  alors  de  modifications  passagères  de  leur 
consistance,  de  leur  adhérence,  et  parfois  de  leur  couleur. 

L'apparence  des  sécrétions,  examinées  dans  le  mouchoir  quand  le  malade 
vient  de  les  expulser,  est  variable.  Dans  les  cas  anciens  et  graves,  elle  est 
presque  toujours  à peu  près  la  même.  Tantôt  il  s’agit  d’un  amas  de  mucus 
épais,  vis(jueux,  en  forme  de  bouchon  plus  ou  moins  cylindrique  ou  tronc- 
conique,  plus  consistant  ou  tout  à fait  sec  vers  l’ime  de  ses  extrémités  ou  vers 
la  plus  volumineuse  des  deux  s’il  affecte  la  forme  d’un  cône.  La  coloration  de 
ce  bouchon  est  blanchâtre  ou  jaune  grisâtre;  souvent  jaune  verdâtre.  Son 
volume  est  variable  : il  peut  varier  entre  ceux  d’un  crayon  au  plus  et  celui  d’un 
cigare  de  moyenne  dimension  ; sa  longueur  étant  de  2 à 4 centimètres.  Parfois 
il  est  presfjue  sec  dans  la  plus  grande  partie  de  son  étendue,  et  d’une  coloration 
vert  sombre,  ou  brunâtre,  foncée.  Tantôt  le  malade  expulse  des  amas  de 
croûtes  verdâtres  de  forme  irrégulière,  plus  ou  moins  volumineux;  (pielque- 
fois  assez  gros  pour  avoir  eu  peine  à traverser  la  narine.  Ces  amas  irréguliers 
proviennent  des  parties  supérieures  des  fosses  nasales  sur  lesquelles  ils  étaient 
moulés  et  dont  ils  reproduisent  la  forme,  tandis  que  les  bouchons  arrondis 
siégeaient  sur  le  tiers  ou  les  deux  tiers  postérieurs  du  plancher  de  ces  cavités. 
Ces  concrétions  consistantes  volumineuses,  de  couleur  foncée,  à odeur  infecte, 
qu’elles  soient  en  forme  de  bouchons  ou  d’amas  irréguliers,  séjournent  tou- 
jours longtemps  dans  les  fosses  nasales  avant  d’être  expulsées  ; les  malades 
restent  souvent  plusieurs  jours  sans  pouvoir  moucher  autre  chose  que  quel- 
(jues  fragments  de  petit  volume,  avant  de  s’en  dél)arrasser. 

Dans  les  cas  graves  récents,  le  mucus  ou  mieux  le  muco-pus  est  rendu  sous 
forme  d’amas  gluants  visipieux,  gris  jaunâtre  ou  verdâtre  que  le  malade  expulse 
plusieurs  fois  par  jour  en  abondance  varialde,  souvent  très  notable. 

Lorsque  l’alfection  est  légère,  les  sécrétions,  concrètes  ou  simplement  vis- 
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qucuses,  sont  moins  abomlanlos,  et  souvent  elles  ne  présentent  rien  autre  chose 
(le  particulier  (jue  leur  opacité  et  leur  odeur. 

L’examen  rhinoscopiijue  donne  des  résultats  diflercnts  lorsque  la  maladie  est 
à sa  période  d’état,  à sa  période  d’accroissement,  ou  à son  début.  Bien  sou- 
vent, on  ne  peut  observer  les  malades  que  lorsque  l’affection  est  déjà  ancienne 
et  date  de  plusieurs  années  ; et  l’aspect  de  l’intérieur  des  fosses  nasales  est  alors 
tout  à fait  caractéristique.  Ce  qui  frappe  immédiatement  l’attention,  c’est  le 
petit  volume  des  cornets,  et  par  suite,  à moins  qu’il  n’existe  d’étroitesse  congé- 
nitale des  fosses  nasales,  l'accroissement  du  calibre  de  celles-ci.  Les  cornets 
inférieurs  paraissent  rudimentaires  ; ils  sont  diminués  dans  toutes  leurs  dimen- 
sions, et  cette  diminution  de  volume  ne  porte  pas  seulement  sur  les  parties 
molles,  mais  encore  sur  l’os  lui-même.  Les  cornets  moyens  sont,  aussi  eux,  plus 
minces  et  plus  petits;  et  cette  minceur  est  surtout  apparente  à l’examen  de  leur 
bord  antérieur  vertical.  Cette  atrophie  des  saillies  normales  de  la  paroi  externe 
permet,  s’il  n’y  a pas  de  déviation  mar({uée  de  la  cloison,  devoir  celle-ci  dans 
toute  son  étendue  et  souvent  prescpie  jusqu’en  haut;  la  paroi  antérieure  du  sinus 
sphénoïdal  est  accessible  à la  vue;  de  même,  le  plancher  est  découvert  dans 
toute  sa  longueur,  le  regard  pénétre  dans  le  pharynx  nasal,  et  les  bourrelets 
des  tronii)es  d’Eustachc  sont  quelquefois  visibles. 

La  mmpieuse  est  sèche,  le  plus  souvent  pâle,  ridée  ou  granuleuse,  parfois 
rouge  sombre,  toujours  dépolie.  Mais,  dans  les  parties  postérieures  et  supé- 
rieures des  fosses  nasales,  elle  est  recouverte  de  sécrétions  qui  la  dérobent 
à la  vue.  Ces  sécrétions  occupent  la  partie  j)ostérieure  du  plancher  et  de  la 
cloison,  la  fente  olfactive,  le  bord  antérieur  du  cornet  moyen,  le  méat  moyen 
et  la  partie  postérieure  et  supérieure  du  cornet  inférieur.  Ces  parties  sont 
tapissées  par  des  croûtes  verdâtres  ou  brunâtres,  adhérentes,  moulées  sur  les 
saillies  de  la  paroi  intra-nasale,  ou  par  des  amas  de  muco-pus  jaune  verdâtre 
et  visqueux,  ot  des  tractus  traversant  la  fosse  nasale  d’une  paroi  à l’autre. 
Lorscju’elles  sont  sèches  et  adhérentes  et  (pi’on  les  enlève,  la  muqueuse  où  elles 
siégeaient  apparaît  de  couleur  rouge  sombre,  dépolie,  parfois  saignante.  Lors- 
qu’on examine  la  partie  postérieure  des  fosses  nasales  et  le  pharynx  nasal  à 
l’aide  du  miroir  rhinoscopique,  on  voit  ces  sécrétions  saillir  entre  les  extré- 
mités amincies  de  cornets.  Les  croûtes  dépassent  souvent  aussi  en  haut  les 
orifices  postérieurs  des  fosses  nasales,  et  s’étendent  sur  la  voûte  du  pharynx 
sous  forme  de  prolongements  onde  placjucs  d’un  jaune  verdâtre.  La  muqueuse 
du  pharynx  nasal  est  également  recouverte  par  ])laces  de  ces  croûtes;  elle 
est  à peine  visible  ou  ne  l’est  plus  du  tout,  les  fossettes  de  Rosenmüller  sont 
profondes,  les  bourrelets  des  trompes  paraissent  saillants  et  les  orifices  tubaires 
largement  ouverts. 

Dans  les  cas  moins  sévères  ou  plus  récents,  deux  variétés  différentes  d’as- 
pect peuvent  se  présenter.  Tant(ït,  et  nous  n’insisterons  pas  sur  cette  variété, 
l’atrophie  est  de  même  généralisée,  mais  elle  est  moins  marquée  ; les  sécré- 
tions sont  moins  abondantes,  moins  concrètes,  de  couleur  moins  foncée,  mais 
le  nez  et  le  pharynx  nasal  sont,  comme  dans  les  cas  précédents,  malades  dans 
toute  leur  étendue.  Tantôt  la  maladie  est  circonscrite,  une  seule  fosse  nasale 
est  atteinte,  ainsi  qu’une  partie  du  pharynx  nasal,  ou  môme  les  lésions  n’at- 
teignent que  le  cornet  inférieur  et  son  voisinage,  d’un  seul  côté.  L’atrophie  est 
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limitée,  et  les  sécrétions  fétides  ne  siègent  que  sur  les  parties  atrophiées,  le 
reste  des  fosses  nasales  présente  son  aspect  normal. 

Enfin,  dans  d’autres  cas,  la  muqueuse  nasale  et  naso-pliaryngienne,  au  lieu 
d’étre  atrophiée,  est  au  contraire  tuméfiée,  mollasse,  rougeâtre,  dépolie.  Les 
sécrétions  ne  sont  pas  sèches,  elles  sont  simplement  visqueuses,  de  couleur 
jaune  verdâtre,  elles  abondent  surtout  au  niveau  des  deux  tiers  postérieurs  du 
plancher  des  fosses  nasales  ; on  en  trouve  en  arrière  et  dans  le  pharynx.  Elles 
sont  fétides,  en  tout  cas,  et  présentent  l’odeur  ozéneuse. 

Le  plus  souvent,  sinon  toujours,  même  dans  ces  derniers  cas,  la  paroi  pos- 
térieure du  pharynx  buccal  est  sèche,  vernissée,  luisante;  pâle  dans  les  cas 
anciens  et  quand  l’affection  est  généralisée,  plus  fréquemment  rouge  dans  le 
cas  contraire.  Dans  le  cas  d’atrophie  marquée  de  la  muqueuse  nasale  et  pha- 
ryngée, le  voile  du  palais  lui-même  semble  touché;  il  paraît  aminci,  et  la  luette 
est  de  dimensions  plus  petites  que  d’ordinaire.  Le  larynx  lui-même  peut  parti- 
ciper au  pt-ocessus,  on  peut  voir  des  croûtes  verdâtres  fétides  sur  les  cordes 
vocales,  dans  la  région  sous-glottique  et  jusque  dans  la  trachéc(’).  Les  cordes 
vocales  sont  grises  ou  rosées,  elles  ont  perdu  leur  aspect  nacré  et  brillant, 
leur  partie  antérieure  est  un  peu  épaissie,  et  il  semblerait  qu’au  voisinage  de 
l’angle  antérieur  elles  soient  comme  soudées  sur  une  étendue  de  quelques 
millimètres.  J’ai  déjà  parlé,  à propos  du  catarrhe  chronique  naso-pharyngien, 
de  ces  pharyngites  et  laryngites  sèches  liées  à l’ozène,  et  des  caractères  qu’elles 
présentent  en  pareil  cas,  aussi  bien  que  lorsqu’elles  sont  indépendantes  de 
lésions  nasales  primitives. 

En  dehors  de  la  punaisie,  qui  peut  être  assez  intense  pour  rendre  la  vie 
insupportable  au  malade  et  en  faire  un  objet  de  dégoût  pour  son  entourage, 
les  symptômes  de  l’ozène  sont  assez  variables.  Le  plus  constant  est  l’anosmie, 
qui  se  montre  rapidement  et  devient  bientôt  absolue.  Cependant  quehpies 
malades  conservent  un  peu  d’odorat.  Mais  il  est  curieux  que,  meme  en  pareil 
cas,  ils  ne  sentent  pas  eux-mêmes  l’odeur  qu’ils  répandent,  et  n’en  ont  con- 
science que  parles  avertissements  qu’on  leur  donne.  L’absence  d’odorat  nuit  à 
l’exercice  de  la  gustation;  et,  surtout  lorsque  la  présence  de  croûtes  dans  le 
pharynx  nasal  et  les  efforts  que  fait  le  malade  pour  s’en  débarrasser  amènent 
des  efforts  de  vomissements  le  matin,  il  en  résulte  un  certain  degré  de  dégoût 
des  aliments,  d’anorexie,  et  l’on  peut  même  voir  des  troubles  gastri(pues  plus 
ou  moins  accusés.  Assez  souvent,  bien  que  les  fosses  nasales  soient  perméables 
et  même  perméables  à l’excès,  ce  qui  détermine  de  la  sécheresse  naso-gultu- 
rale,  les  malades  se  plaignent  d’une  sensation  de  gêne  et  d’obstruction,  due  à 
la  présence  des  sécrétions  et  des  croûtes,  et  d’autant  plus  pénibles  que  les 
efforts  qu’ils  font  pour  se  moucher  sont  le  plus  souvent  infructueux.  Les 
épistaxis,  ainsi  que  je  l’ai  dit,  ne  sont  pas  rares.  La  céphalalgie  frontale 
olûuse,  et  presque  permanente,  l’inaptilude  au  tra\ail  intellectuel,  la  tendance 
au  vertige,  sont  des  symptômes  assez  fréquents  dans  les  cas  intenses  et 
anciens.  J’en  dirai  autant  des  cauchemars.  La  tristesse,  la  préoccupation, 
l’hypochondrie  sont  très  souvent  la  conséquence  de  l’ozène.  Les  enfants  souf- 
frent de  l’abandon  oû  leurs  i)elits  camarades  les  laissent;  les  jeunes  filles  ont 


(')  Consultez  le  travail  de  M.  Luc  : De  rozè'ne  tracliénl,  Archive&  de  Inryngologie,  I8H9. 
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encore  mieux  conscience  de  la  répulsion  qu’elles  iuspireul;  les  jeunes  femmes 
se  désespèrent  de  se  voir  délaissées  par  leurs  maris.  Moldenhauer  a vu  une 
jeune  lille  se  donner  la  morl  après  avoir  inutilement  tenté  de  se  débarrasser  de 
sa  maladie  par  divers  traitements  prolongés  qui  s’étaient  montrés  inefficaces. 

L’aspect  extérieur  des  malades  est  très  variable.  Ouelques  uus  présentent 
l’apparence  du  tempérament  lymphaüiiue  : nez  gros  et  court,  lèvre  supérieure 
épaisse,  rougeurs  des  pommettes  et  du  ucz,  acné  punclata,  tendance  aux 
engorgements  ganglionnaires.  Chez  eux,  les  sécrétions  nasales  sont  générale- 
ment abondantes  et  moins  sèches,  et  l’alrophic  des  imupicuses  longue  à s’af- 
firmer. Beaucoup  d'autres  ont  les  fosses  nasales  naturellemeut  larges,  les 
maxillaires  supérieurs  écartés  l’uu  de  l’autre,  les  pommettes  uu  peu  sail- 
lantes, les  os  du  nez  au  contraire  aplatis,  et  leur  nez  présente  la  forme  dite 
« ucz  eu  selle  anglaise  » (').  iMais  uu  grand  nombre  d'autres  ozéneux  ne  présen- 
tent à aucun  tlegré  cette  forme  du  nez;  ils  i)euvent  même  avoir  do  l’étroitesse 
congénitale  des  fosses  nasales;  ce  qui  frappe  chez  eux,  c’est  l’extrême  peti- 
tesse du  nez  externe,  (pii  est  mince,  effilé,  et  réduit  dans  toutes  ses  dimen- 
sions. Ce  sont  le  plus  souvent  des  individus,  pâles,  chétifs,  anémiques. 

Comme  symptômes  inconstants  de  rozène,  ou  mieux  comme  complications 
éventuelles  de  cette  atfcction,  on  doit  noter  en  première  ligne  les  conjonctivites 
et  les  kératites  et  les  inllammations  chroniques  des  voies  lacrymales.  Ce  sont 
des  accidents  très  frécpienis  chez  les  ozéneux,  sur  lesquels  M.  A.  Trousseau  a 
très  judicieusement  ajipelé  l'attention  il  y a ipielques  années. 

Les  troubles  auriculaires  sont  assez  rares,  malgré  la  fréipicnce  des  lésions 
du  pharynx  nasal.  On  peut  cependant  voir  survenir  du  catarrhe  tubaire,  de 
l'olite  catarrhale  chronique  sèche;  parfois,  accidentellement,  des  otites  aiguës 
snppurées. 

Les  sup[uirations  des  sinus  sont  assez  rares.  On  a noté  cependant,  dans  quel- 
ques cas,  des  sinusites  purulentes,  cthmoi'dales  et  sphénoïdales  surtout.  Je 
suis  tenté  de  croire  (pie  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  les  cellules 
ethmoïdales  participent  dans  une  certaine  mesure  à l’affection,  mais  (pie, 
d’autre  part,  les  sinus  maxillaires  sont  le  plus  souvent  indemnes.  Les  sécrétions 
des  sinus  frontaux,  ethmoïdaiix  et  sphénoïdaux  peuvent  d’ailleurs  être  fétides 
sans  que  forcément  elles  se  dessèchent  sur  place,  et  c’est  vraisemblablement 
cette  absence  de  rétention  qui  rend  les  suppurations  de  ces  régions  excep- 
tionnelles. 

Anatomie  pathologique.  — Nos  connaissances  sur  l'anatomie  patliolo- 
giipie  de  l’ozène  sont  encore  lieu  avancées.  Les  autopsies  ont  été  assez  rares 
jusqu'ici;  et  Zuckerkandl  (-),  raiitciir  (jui  en  a pratiipié  le  plus  grand  nombre, 
n'a  vraisemblablement  guère  fait  de  recherches  que  sur  des  sujets  qu’il  n’avait 
pas  observés  pendant  la  vie.  Toutes  les  autopsies  ont  confirmé  les  résultats  (juc 
donne  l’examen  rhinoscopiipic  sur  le  vivant,  et  l’opinion  nniversellement  admise 
aujourd’hui,  et  émise  déjà  par  Cazenave  (de  Bordeaux)  et  Trousseau  il  y a long- 
temps, que  dans  l’ozène  simple  il  n’existe  pas  d’ulcérations  de  la  muqueuse.  On  a 
trouvé  celle-ci  atrophiée  à un  degré  variable,  tantôt  dans  tonte  l’étendue  des 

(')  Voyez  le  mémoire  de  M.  I’otiouet  : De  la  forme  du  nez  dans  l’ozène  vrai,  Vongrès 
inlernalional  d'otologie  de  Paris.  1889. 

(-;  ZccicERK.vxnL,  ouvrage  cité,  t.  I,  ]).  87  et  siiranles,  1882;  — t.  II,  p.  123,  1892. 
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fosses  nasales  et  même  clans  les  sinus;  tantôt  dans  une  seule  fosse  nasale  ou 
seulement  au  niveau  d’un  ou  des  deux  cornets  inférieurs,  région  où  l’atrophie 
est  d’ailleurs  toujours  prédominante.  Dans  les  cas  avancés,  l’atrophie  du  cornet 
inférieur  ne  portait  pas  seulement  sur  la  mucjueuse,  mais  encore  sur  l'os  lui- 
même,  parfois  réduit  à une  lamelle  mince  et  très  étroite.  La  petitesse  des 
cellules  ethmoïdales  a été  notée  par  Zuekerkandl  chez  des  malades  ayant  des 
cornets  inférieurs  très  atrophiés.  Hartmann  a vu,  dans  une  de  ses  autopsies, 
un  sinus  sphénoïdal  de  très  petite  dimension.  Zuekerkandl  a trouvé  dans  cette 
cavité  du  muco-pus  assez  épais;  M.  C.hatellier  (*)  y a trouvé  une  véritable 
collection  purulente,  mais  vraisemblablement  récente,  car  ce  pus  n’était  pas 
fétide,  et  cî’ailleurs  le  malade  avait  succombé  à une  péricardite  suppurée. 

Les  lésions  histologicjues  ont  été  étudiées  par  E.  Frankel,  Krause,  Gotlstein, 
Chatellier,  Ilabermann,  Zuekerkandl  (^).  Elles  ont  porté  sur  des  cas  où  l’atro- 
phie était  plus  ou  moins  avancée.  Les  résultats  ont  été,  à peu  de  chose  près,  con- 
cordants, et  les  différences  constatées  paraissent  tenir  au  degré  plus  ou  moins 
marqué  du  processus.  L’épithélium  de  revêtement  est  toujours  altéré,  il  n’offre 
plus  les  caractères  de  l’épithélium  vihratile,  mais  bien  ceux  d’un  épithélium 
plat,  pavimenteux,  parfois  réduit  à une  seule  couche.  La  couche  sous-épithé- 
liale est  irrégulièrement  infiltrée  de  nombreuses  cellules  rondes.  Au-dessous  de 
cette  couche,  on  trouve  des  cellules  de  tissu  conjonctif,  allongées,  augmentant 
de  nombre  à mesure  qu’on  s’avance  vers  les  parties  profondes;  et  parfois  on 
constate  une  dégénérescence  fibreuse  complète,  en  certains  points,  ou  presque 
partout.  Krause  a signalé  la  présence  de  granulations  graisseuses  isolées  dans 
le  chorion  muqueux,  mais,  cette  lésion  n’a  pas  été  retrouvée.  Les  glandes  sont 
parfois  détruites  sur  une  grande  étendue  de  la  muqueuse,  plus  souvent  elles 
manquent  seulement  sur  certaines  places,  ou  bien  leur  nombre  est  diminué 
partout.  Mais  elles  sont  presque  constamment  altérées;  leur  épithélium  est 
ti’ouble,  ou  à l’état  de  dégénérescence  graisseuse;  les  parois  des  acini  sont  infil- 
trées de  cellules  rondes.  Les  vaisseaux  sont  également  malades;  la  couche 
vasculaire  érectile  profonde  est  à peine  manpiée  ou  fait  tout  à fait  défaut,  les 
vaisseaux  superficiels  et  autres  sont  en  abondance  varialde,  mais  leurs  }>arois 
sont  infiltrées  et  épaissies.  Chatellier  n’a  pas  trouvé  d'altérations  histologiques 
de  l’os;  tandis  que  Krause,  Ilabermann  et  Zuekerkandl  ont  constaté  des  lésions 
d’ostéite  avec  nombreuses  lacunes  de  Ilowship.  Ces  différentes  lésions  domi- 
nent au  niveau  du  cornet  inférieur,  mais  elles  se  retrouvent  aussi  au  cornet 
moyen,  et  sur  la  cloison.  Krause  a également  constaté  l’atrophie  fibreuse  de 
la  muqueuse  naso-pharyngienne,  avec  disparition  des  follicules  lymphati(jucs, 
si  nombreux  à ce  niveau  à l’état  normal. 

Étiologie  et  pathogénie.  — L’ozène  se  voit  surtout  chez  des  adoles- 
cents et  des  jeunes  sujets-,  et,  d’après  mon  expérience  et  malgré  les  assertions 
contraires  de  certains  auteurs,  je  le  considère  comme  près  de  trois  fois  plus 
fréquent  chez  la  femme  que  chez  l’homme.  Les  deux  tiers  des  malades  que 
j’ai  soignés  étaient  des  filles,  ou  de  jeunes  femmes  chez  lesquelles  l’affection 
avait  débuté  dans  la  seconde  enfance.  On  peut  voir  la  maladie  chez  de  très 


(')  Chatellier,  C.  R.  de  la  Société  française  de  lari/ngologie,  lt87. 
O Voyez  ZUCKERKANDL,  loc.  cü.,  t.  II  {îndicaiions  bibUogr.). 
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jeunes  sujets;  je  soigne  depuis  quatre  ans  une  fillette  qui  n’avait  que  trente- 
deux  mois  quand  je  l’ai  vue  d’abord,  et  qui  sentait  mauvais  depuis  déjà  plus 
d’une  année.  Elle  a le  nez  tout  petit,  très  large,  la  pituitaire  très  atrophiée,  les 
'cornets  intérieurs  rudimentaires.  1\[.  Moure  et  d’autres  auteurs  ont  signalé  un 
nombre  assez  important  de  cas  chez  des  enfants  de  trois  ou  quatre  ans.  Cepen- 
dant c’est  entre  sept  et  dix  ans  que  l’affection  paraît  débuter  de  préférence, 
et  chez  beaucoup  de  tilles,  elle  apparaît  au  moment  de  la  formation  sexuelle. 
Après  quarante  ou  (piarante-cinq  ans,  on  n’a  plus  que  rarement  l’occasion 
d’observer  la  maladie;  car  à ce  moment  l’atrophie  des  glandes  est  ordinaire- 
ment devenue  très  marquée,  et  les  sécrétions  ont  diminué  et  perdu  leur 
odeur  en  jiartie  ou  complètement.  V hérédité  paraît  jouer  uu  rôle  certain  dans 
cpiclques  cas;  on  voit  quelquefois  plusieurs  enfants  de  la  même  famille 
atteints  simultanément  ou  successivement;  on  peut  voir  la  mère,  ou  le  père, 
atteints  en  même  temps  (pi'un  ou  plusieurs  de  leurs  enfants.  Mais  il  est  infini- 
ment plus  fréquent  de  ne  voir  au  contraire  qu’un  sujet  atteint  dans  une 
famille  dont  tous  les  autres  membres  sont  indemnes. 

On  a fait  jouer  à la  scrofule  un  rôle  étiologique  évidemment  très  exagéré, 
et  pour  ma  ]>art  je  suis  porté  même  à le  contester  formellement.  La  vérité 
(>st  (pie  chez  les  scrofuleux,  et  même  chez  les  lymphatiques,  l’affection  pré- 
sente certains  caractères  un  peu  spéciaux  : abondance  et  fluidité  plus  grande 
des  sécrétions,  généralisation  rajiide  des  troubles  sécrétoires,  apparition 
fréquente  des  rétentions  de  la  sécrétion  devenue  concrète  avant  que  la 
mmpieuse  soit  atrophiée,  et  alors  même  (pi’elle  est  plutôt  tuméfiée  et  que  le 
tissu  adénoïde  du  pharynx  subsiste  ou  même  est  hyjiertrophié.  Ces  caractères 
sont  assez  accentués  parfois  pour  qu’ou  ait  décrit  un  ozène  scrofuleux  et 
(pi’on  fait  opposé  à l’ozène  simple,  ce  (pie  rien  ne  justifie  d’ailleurs,  car  la 
diathèse  scrofuleuse  ne  modifie  pas  la  nature  de  la  maladie.  Ce  (pii  montre 
bien  d’ailleurs  que  la  scrofule  n’est  pas  une  condition  prédisposante,  c’est 
(pie  les  cas  de  cet  ozène  dit  « scrofuleux  » sont  sûrement  plus  rares  que  les 
cas  d’ozène  dit  « simjile  ». 

Quant  à la  syphilis,  il  n’est  pas  douteux  (jifelle  joue  un  rôle  étiologique 
positif.  Les  sujets  qui  ont  soulfert  dans  la  première  enfance  de  rhinite  syphi- 
liti({ue  héréditaire  deviennent  souvent  ozéneux  consécutivement,  alors  que 
toute  lésion  spécifique  a disparu.  Quant  à la  syphilis  nasale  héréditaire  tar- 
dive, et  à la  syphilis  nasale  tertiaire,  son  rôle  est  encore  plus  indéniable. 
Les  lésions  syphilitiipies  tertiaires  des  fosses  nasales,  alors  que  le  processus 
est  en  jileine  activité,  peuvent  parfois  évoluer  pendant  longtemps  sans  donner 
lieu  à une  fétidité  bien  notable;  mais  à un  moment  donné,  ajirès  que  les 
séquestres  se  sont  mobilisés,  il  arrive  très  fréipiemment  que  la  sécrétion  puru- 
lente perd  sa  fluidité,  et  se  concrète  en  forme  de  croûtes  verdâtres,  extrême- 
ment afjondantes,  en  même  temps  que  la  muqueuse  s’atrophie.  La  fétidité 
nasale  devient  alors  horrible;  c’est  l’odeur  de  l’ozène  simple,  mais  c’est  cette 
odeur  avec  tous  ses  caractères  à leur  maximum.  L’extraction  des  séquestres, 
la  disparition  des  ulcérations  sous  l’influence  du  traitement  spécifique,  atté- 
nuent bien  la  punaisie;  mais  dans  un  grand  nombre  de  cas  elles  ne  la  font 
pas  disparaître  : le  processus  atrophique  de  la  muqueuse  évolue  comme  dans 
l’ozène  simple,  et  seules  les  pertes  de  substance  et  l’anamnèse  révèlent  l’ori- 
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gine  de  la  maladie.  Elle  ne  mérite  pas  le  nom  d’ozène  syphilitique,  qu’on  lui 
a donné  et  qu’on  lui  donne  parfois  encore;  c’est,  si  l’on  veut  un  ozène  post- 
syphilitique  ou  d'origine  syphilitique,  mais  les  lésions  mômes  ne  sont  pas 
spécifiques,  et  les  recherches  histologiques  de  Suchardt  et  de  Zuckerkandl 
ont  montré  qu’en  pareil  cas  les  altérations  de  la  muqueuse  nasale  ne  diffé- 
raient pas  de  celles  qu’on  a constatées  en  cas  d’ozène  essentiel.  Je  considère 
donc  la  syphilis  comme  une  cause  assez  fréquente  de  l’ozène,  mais  je  ne  crois 
pas  qu’on  doive  la  signaler  comme  une  cause  prédisposante,  en  ce  sens 
qu’elle  me  paraît  incapable  de  créer  l’ozène  d’emhlée,  s’il  n’y  a pas  eu  tout 
d’abord  de  lésions  nasales  spécifiques. 

J’ai  vu  plusieurs  fois  la  rhinite  atrophiante  fétide  se  montrer  à la  suile  de  la 
variole,  comme  conséquence  de  la  rhinite  varioleuse,  et  cela  chez  des  adultes. 
Chez  des  enfants,  j’ai  noté  plusieurs  fois  aussi  une  rougeole  antécédente,  après 
la  guérison  de  laquelle  seulement  la  punaisie  avait  commence  à altii'cr  l’atten- 
tion de  la  famille. 

La  pathogénie  de  la  maladie  est  encore  très  discutée  et  assez  obscure.  11  y a 
d’ailleurs  un  départ  à faire  entre  la  pathogénie  de  la  punaisie  elle-même  et 
celle  de  l’affection  dont  elle  dérive.  Je  ne  rappellerai  que  pour  mémoire  l’opi- 
nion soutenue  autrefois  par  Vieussens  et  par  Reininger,  qui  la  mettaient  sur  le 
compte  d’une  suppuration  des  sinus;  opinion  reprise  plus  récemment  par 
Michel,  qui  incrimine  le  sinus  sphénoïdal.  Les  résultats  des  nécropsies  ont 
montré  que  cette  idée  était  erronée.  D'autres  auteurs  ont  soutenu  que  la 
fétidité  des  sécrétions  tenait  à leur  rétention  dans  les  fosses  nasales  anor- 
malement conformées.  Percy  et  Laurent,  au  commencement  du  siècle,  ayant 
remar({ué,  après  Guy-Patin  et  Boyer,  la  fréquence  chez  les  ozéneux  du  nez 
dit  camard,  émettaient  déjà  l’opinion  que  l’aplatissement  des  os  propres  du 
nez  pouvait  entretenir  la  rétention  du  mucus  nasal  et  favoriser  sa  décompo- 
sition putride  (').  Mais  tous  les  ozéneux  n’ayant  pas  le  nez  camard,  cette  opinion 
ne  peut  s’appliquer  à tous  les  cas.  Il  en  est  de  même  de  celle  qui  a été  sou- 
tenue par  Berliner(^),  qui  a pensé  que  l’ozène  était  dû  à la  rétention  des  sé- 
crétions des  régions  supérieures  des  fosses  nasales  par  le  cornet  moyen  appliqué 
sur  la  cloison;  prenant  ainsi  une  disposition  exceptionnelle  pour  un  caractère 
constant.  Zaufal  (■’)  a attribué  la  rétention  des  sécrétions  à la  largeur  exagérée 
des  fosses  nasales,  condition  préexistant  à l’ozène,  et  qui  empêchait  le  malade 
d’expidser  le  mucus,  à cause  de  la  facilité  que  trouvait  la  colonne  d’air  à 
s’échapper  sans  accroissement  de  pression  intra-nasale.  Nous  reviendrons  tout 
à l’heure  sur  cette  théorie,  à propos  de  la  pathogénie  de  la  rhinite  atrophiante 
elle-même.  Gottstein  a également  soutenu  que  la  mauvaise  odeur  ne  se  déve- 
loppait que  parce  que  les  sécrétions  se  desséchaient  sur  place,  assertions  dont 
rincxactitude  est  démontrée  par  l’oljservation  journalière  des  malades  qui,  à 
peine  ont-ils  été  débarrassés  de  leurs  croûtes  par  un  lavage,  recommencent  à sen- 
tir mauvais  avant  que  celle-ci  se  soient  reformées,  et  aussitôt  que  la  sécrétion, 
encore  humide,  a reparu  à la  surface  de  la  muqueuse,  aussi  bien  que  de  ceux 

(')  l’ERCY  cl  Laurent,  Article  Ozène  du  Dictionnaire  en  00  volumes,  Paris,  1819,  l.  XXXVII, 
p.  74. 

P)  Rerliner,  Ueber  ozœna.  Deulsch.  med.  Work.,  1889. 

P)  Zaufal,  Aerlz  Correspondenzülalt,  1877,  n"  ‘24. 
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qui  mouchent  abomlammcut  du  muco-pus  et  ne  présentent  pas  de  croûtes  pro- 
prement dites,  bien  que  leurs  sécrétions  nasales  aient  nettement  l’odeur  ozé- 
neuse.  Pour  Krausc,  13.  Frankel  et  beaucoup  d'autres,  le  mucus  nasal  de  l’ozé- 
neux  sent  déjà  mauvais  lorsqu’il  sort  de  la  glande;  et  cette  odeur  serait  due  à 
des  troubles  sécrétoires  liés  aux  altérations  glandulaires,  et  à des  acides  gras, 
non  déterminés,  que  le  mucus  contiendrait  dès  son  apparition. 

Le  progrès  le  plus  important  réalisé  jusqu’ici  au  sujet  de  l’origine  de  la 
fétidité  ozéneuse  est  dû  à M.  Lœvenberg  (*).  Cet  auteur  a repris  les  recherches 
bactériologi([ucs  de  E.  Frankel,  qui  avait  déjà  reconnu  la  présence  de  nombreux 
micro-organismes  dillerents  dans  les  sécrétions  nasales  desozéneux;  et,  eu 
faisant  porter  ses  examens  sur  les  sécrétions  très  récentes  et  non  encore  dessé- 
chées, il  y a trouvé  constamment  un  gros  coccus,  en  chaînettes  courtes  ou  en 
amas,  plus  souvent  en  forme  de  diplocoque,  se  colorant  hien  par  le  violet  de 
gentiane  et  les  autres  couleurs  d’aniline.  Ce  coccus,  de  forme  arrondie  ou 
ovalaire,  se  distingue  des  autres  par  ses  plus  grandes  dimensions,  qui  varient 
de  1,1  [J.  à 1,05  g.  Cultivé  sur  gélatine,  ce  microbe  lui  donne  l’odeur  carac- 
téristique de  l’ozène.  M.  Cornil  a repris  et  vérifié,  à la  même  époque,  les  re- 
cherches de  M.  Lœvenberg.  Depuis  lors,  des  résultats  contradictoires  ont  été 
obtenus  par  Thost,  Uohrer,  Ilajek  et  quehpies  autres,  mais  récemment  àla- 
rano  (^)  a retrouvé  un  bacille  encapsulé  ([u’il  croit  n’être  autre  chose  que  le 
microbe  décrit  par  Lœvenberg,  bien  qu’il  n’ait  pu  reproduire  l’odeur  par  les 
cultures.  La  question  ne  peut  donc  être  considérée  comme  jugée;  et  le  micro- 
organisme auquel  est  due  l’odeur  ozéneuse  n’est  pas  encore  déterminé  d’une 
façon  indiscutable,  àlais  il  est  d’autant  plus  probable  que  cette  odeur  est  le 
résultat  d’une  fermentation  microbienne,  que  la  démonstration  a été  faite 
pour  d’autres  sécrétions  odorantes,  telles  que  la  sueur  fétide  des  pieds  par 
exemple,  dont  Rosenbach  a isolé  le  ferment,  sous  forme  d’un  bacille  parti- 
culier. Peut-être  encore  existe-t-il  plusieurs  micro-organismes  pouvant,  en 
agissant  isolés  ou  associés,  amener  le  même  résultat.  Nous  n’en  savons  abso- 
lument rien. 

Quant  à la  pathogénie  de  la  maladie,  elle  n’est  pas  encore  complètement  dé- 
terminée non  plus.  Cependant  tes  recherches  histologiques  ont  commencé  à 
faire  la  lumière  sur  la  question,  et  il  ne  semble  pas  douteux  aujourd’hui  ([ue 
l’atrophie  progressive  ne  soit  le  résultat  d’un  processus  intlammatoire.  Pour 
Ilahermann,  ainsi  que  pour  Zuckerkandl,  l’opinion  soutenue  depuis  déjà  long- 
temps par  Frænkel,  Gottstein  et  d’autres  auteurs  encore,  qui  considèrent  l’af- 
fection comme  une  variété  de  catarrhe  chronique,  serait  tout  à fait  justifiée  par 
l’étude  microscopique  des  lésions.  L’affection  débuterait  par  des  altérations 
glandulaires  (Ilahermann),  et  les  lésions  de  l'épithélium  de  revêtement,  du 
chorion  et  des  os  même  ne  seraient  que  secondaires.  La  première  période 
purement  catarrhale  donnerait  lieu  à de  la  tuméfaction  de  la  muqueuse,  et 
même  à son  épaississement  par  une  infiltration  cellulaire  de  sa  couche  sous- 
épithéliale;  ce  serait  la  période  hypertrophique  admise  par  Gottstein,  Schœfl’er, 
Moure(^),  etc.  ; et  cette  hypertrophie  serait,  au  bout  d’un  temps  variable,  suivie 

(')  Lcevenberg,  De  la  nature  et  du  traitement  de  l’ozène,  [Union  médicale,  1884). 

(-)  Mara.no,  Archives  de  laryngologie,  1891. 

F)  Moure,  ouvrage  cité;  et  Revue  mensuelle  de  laryngologie,  1887. 
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d'une  transibrnialion  fibreuse  avec  atrophie  progressive.  Cette  opinion  me  pa- 
raît applicable  en  effet  à un  grand  nombre  de  cas.  J’ai  vu,  nombre  de  fois, 
l'atrophie  naître  sur  une  muqueuse  nasale  rouge,  dépolie,  légèrement  tuméfiée, 
envahir  d’abord  un  cornet  inférieur,  et  après  s'y  être  circonscrite  un  an,  deux 
ou  trois  ans  même,  envahir  l’autre  et  s’étendre  de  plus  en  plus.  J’ai  vu,  bien 
plus  souvent  encore,  des  malades  présentant  une  atrophie  circonscrite  au 
moment  de  mon  premier  examen,  n’ayant  de  croûtes  que  du  coté  de  cette 
atrophie,  et  ne  présentant  ailleurs  que  du  catarrhe,  mais  avec  une  sécrétion 
odorante.  Beaucoup  d’autres  auteurs  ont  fait  la  même  observation,  et  tout 
récemment  encore  M.  Couëtoux  (‘)  a insisté  sur  la  fréquence  des  faits  de  ce 
genre.  Mais  je  ne  vois  pas  qu’il  soit  démontré  que  ce  stade  d’hypertrophie 
relative  précède  nécessairement  l’atrophie;  et  j’incline  au  contraire  à croire 
que  celle-ci  peut  se  produire  d’emblée,  particulièrement  dans  les  cas  où  elle 
est  généralisée  et  symétriquement  disposée  dans  les  deux  fosses  nasales. 

La  nature  catarrhale  de  la  rhinite  atrophiante  n’est  pas  admise  par  tous 
les  observateurs.  Sous  l’intluence  des  idées  de  Zaufal,  et  malgré  ro[)position 
que  Zuckerkandl  leur  a faite  en  s’appuyant  sur  des  recherches  anatomiques 
aussi  nombreuses  que  démonstratives,  beaucoup  d’auteurs  considèrenl  encore 
l’ozène  comme  une  affection  en  quelque  sorte  congénitale  qui  se  développe  à 
la  faveur  d’un  arrêt  de  développement  des  cornets  osseux.  Les  lésions  osseu- 
ses feraient  défaut (Chatellier), les  lésions  de  la  muqueuse  seraient  secondaires 
et  celles  des  glandes  fortuites;  elles  seraient  le  résultat  du  dessèchement  des 
sécrétions  à la  surface  de  la  muqueuse  sous  l’influence  du  courant  d’air  respira- 
toire, dessèchement  dû  à ce  (lue  celui-ci,  pénétrant  trop  abondamment  dans  les 
voies  trop  larges,  n’y  prend  pas  une  humidité  suffisante.  Cette  théorie  a été 
adoptée  par  Cahneltes,  A.  Martin,  Chatellier,  iMoldenhauer,  Potiquet  (-)  et 
beaucoup  d’autres,  avec  quelques  variantes.  Mais,  en  réalité,  ces  auteurs  ne 
s’appuient  pour  la  défendre  que  sur  des  arguments  de  médiocre  valeur,  et  la 
plupart  aboutissent  à une  pétition  de  principe.  Pour  eux  Yozène  vrai  est  l’affec- 
tion caractérisée  parle  petit  volninc  des  cornets,  l’atrophie  de  la  muqueuse  qui 
les  recouvre,  la  présence  à la  surface  de  celle-ci  d’une  sécrétion  concrète  et 
fétide;  et  puis({ue,  par  définition,  rozène  vrai  n’existe  que  lorsque  ces  carac- 
tères sont  constatables  tels  quels,  toutes  les  fois  oû  l'un  ou  l’autre  de  ceux-ci 
manque,  il  ne  s’agit  pas  d’ozène  véritable.  Cette  façon  de  comprendre  l’ozène 
est  évidemment  trop  étroite,  et  si  elle  peut  échapper  aux  arguments  niulliples 
que  l’observation  clinique  et  l’histologie  pathologiciue  permettent  de  lui 
opposer,  c’est  en  raison  de  son  étroitesse  même.  En  réduisant  la  discussion  à 
une  question  de  mots,  elle  l’empêche  de  prendre  le  développement  (ju’elle 
comporte  et  enlève  toute  largeur  au  débat. 

Morell-Mackenzie  a peut-être  été  plus  près  de  la  vérité,  bien  qu’il  n’ait  pas 
cru  devoir  considérer  comme  démontrée  avec  Schœffer,  Ziem  et  d’autres, 
l’existence  d’un  stade  hypertrophique  précédant  l’atrophie,  en  considérant 
l’affection  comme  une  rhinite  sèche,  atrophique,  produisant  souvent  la 
fétidité  ozcneusc,  mais  pouvant  aussi  évoluer  sans  ([ue  celle-ci  apparaisse 

(‘)  Couëtoux,  1.)c  1,t  rliinite  alropliiiiue  relallvo.  Annales  des  maladies  de  Voreille,  1802. 

(-)  A.  Martin,  Thèse  de  Paris.  1881.  — Moldenii.vuer,  Traité  des  maladies  des  fosses 
nasales,  traduction  française  jiar  I'otiouet,  Paris,  1888. 
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jamais,  malgré  la  présence  dans  les  fosses  nasales  de  croûtes  adhérentes  et 
desséchées.  J’ai  i)onr  mon  compte  observé  un  nombre  assez  important  de 
malades  de  ce  genre,  et  plusieurs  parmi  eux  présentant  avec  la  plus  grande 
netteté  tous  les  signes  de  l’affection,  y compris  l’atrophie  pharyngée  et  la 
forme  « en  selle  » ou  le  volume  très  l'éduit  (par  arrêt  de  développement  pen- 
dant l'enfance,  sans  doute)  du  nez  externe;  et  fjni,  malgré  la  présence  des 
croûtes  de  couleur  foncée  sur  la  plus  grande  partie  des  régions  postérieures  et 
iuipérieurcs  des  fosses  nasales,  ne  répandaient  absolument  aucune  mauvaise 
odeur.  Un  certain  nombre  d’entre  eux,  au  dire  de  leurs  parents  ou  de  leurs 
frères  ou  sœurs,  n’avaient  jamais  senti  mauvais;  quelques-uns  se  rappelaient 
avoir  traversé  dans  leur  enfance  une  période  pendant  laquelle  ils  mouchaient 
beaucoup,  et  avoir  ensuite,  progressivement,  vu  disparaître  cet  inconvénient 
pour  être  remplacé  au  contraire  par  une  sécheresse  excessive.  D’autres  ne  se 
rappelaient  pas  avoir  jamais  mouché  à un  moment  pins  qu’à  un  autre.  Mais 
comment  affirmer  que  ces  malades,  en  réalité,  n’avaient  jamais  présenté 
d’odeur  anormale?  Celle-ci  avait  peut-être  existé  à un  moment  donné,  et  pu 
passer  inaperçue  en  raison  de  son  intermittence  ou  de  sa  médiocre  intensité. 
De  fait,  parmi  ces  malades  atteints  de  rhinite  atrophique  avec  croûtes  adhé- 
rentes et  sans  mauvaise  odeur,  beaucoup,  et  même  la  grande  majorité,  ont 
certainement  senti  mauvais,  et  parfois  même  très  mauvais,  pendant  des 
années,  au  témoignage  de  leurs  proches  et  de  ceux  qui  les  ont  approchés  dans 
leur  enfance.  De  plus,  tous  ces  cas  de  rhinite  atrophique  avec  sécrétions  sèches, 
sans  odeur  (du  moins  tous  ceux  que  j’ai  observés  pour  ma  part)  ont  trait  à des 
adultes  ; je  n’en  ai  jamais  vu  avant  l’age  de  vingt-huit  à trente  ans.  Je  suis 
donc  porté  à croii’e  que  si  Morell-Mackenzie  a eu  tout  à fait  raison  d’affirmer 
que  la  rhinite  atrophique  sèche  pouvait  se  montrer  indépendamment  de  la 
fétidité  ozéneuse,  il  a fait  erreur  en  considérant  cette  dernière  comme  une 
consé(|uence  plus  ou  moins  tardive  et  non  fatale  de  la  première;  et  qu’on  doit 
au  coidraire  admettre  (jue  le  plus  souvent,  lorsque  l’odeur  manque,  c’est 
({u’elle  a disparu  depuis  un  temps  variable  aj)rès  avoir  coïncidé,  à une 
certaine  épo([ue,  avec  le  processus  atrophique  de  la  pituitaire,  et  le  plus 
souvent  même  après  avoir  précédé  celui-ci.  Il  ne  s’agit  ici,  il  importe  de  le 
remanpier,  que  de  la  rhinite  atrophique  aboutissant  à la  transformation 
fibreuse  à la  suite  d’un  processus  histologique  imposant  l’idée  d’un  travail 
intlammaloire  ; car  c’est  alors  que  l’on  observe  à un  moment  donné  les  troubles 
sécrétoires  caractéristiques.  Mais  ce  n’est  pas  là  le  seul  mode  pathogénique 
suivant  lequel  se  réalise  la  sclérose  atrophique.  Elle  peut  dépendre  d’un  pro- 
cessus cicatriciel  consécutif  à des  brûlures,  ou  encore  à certaines  ulcérations, 
et  je  ferai  remarquer  en  passant  que  la  syphilis  nasale  peut  donner  lieu  parfois 
à une  atrophie  simple  de  ce  genre.  Elle  peut  aussi  se  produire  dans  d’autres 
conditions,  encore  très  peu  connues,  consécutivement  à des  hémorrhagies 
interstitielles  plus  ou  moins  abondantes,  par  un  processus  spécial  récemment 
étudié  par  Zuckerkandl,  qui  lui  a donné  le  nom  de  xanthose{').  Je  ne  fais  que 
signaler  ici  ces  variétés  d’atrophie  sans  m’astreindre  à les  étudier  en  détail;  et 
simplement  pour  bien  faire  remarquer  que  l’atrophie  de  la  muqueuse  du  nez 


(')  ZucKERK.vNDL,  ouvragc  cité,  t.  II,  1892,  p.  50  et  suivantes. 
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n’esl  pas  la  cause  nécessaire  de  l’ozène,  et  que  celui-ci  est  fonction  d’une 
rhinite  atrophiante  spéciale. 

Nous  ig'norons  encore  alDSolument  si  le  microbe  ou  les  microbes  sous  la 
dépendance  desquels  se  trouve  la  fétidité  spéciale  à l’ozène  sont  ceux  qui  com- 
mandent le  processus  inflammatoire.  Celui-ci,  suivant  toute  vraisemblance,  esl 
dû  à des  micro-organismes,  et  on  ne  pourrait  comprendre  que  ceux-ci  ne 
jouassent  pas  nécessairement  un  rôle  actif  pendant  toutes  les  premières 
périodes,  catarrhales,  de  la  maladie.  Mais  la  fétidité  est-elle  due  à leur  action 
intraglandulaire,  ou  n’apparaît-elle  qu’à  la  surface  de  la  muqueuse,  sous  l’in- 
fluence d’autres  micro-organismes,  saprophytes,  qui  trouvent  dans  la  com- 
position chimique  anormale  du  mucus  altéré  un  milieu  susceptible  de  fer- 
menter consécutivement?  C'est  ce  que  nous  ne  savons  pas  encore.  La  première 
opinion  paraît,  a priori,  plus  probable,  car  la  réunion  presque  constante  de  la 
même  odeur,  des  mêmes  troubles  sécrétoires,  du  même  processus  atrophique, 
éveille  en  nous,  jusqu’à  un  certain  point,  l’idée  de  la  spécificité  de  l’aflection, 
surtout  quand  nous  voyons  à peu  près  constamment  l’inflammation  chronique 
banale  de  la  pituitaire,  quand  la  fétidité  des  sécrétions  fait  défaut,  aboutir  à. 
une  hypertrophie  bientôt  suivie,  non  pas  d'atrophie,  mais  au  contraire  d’une 
dégénérescence  spéciale,  se  rapprochant  beaucoup  d’un  processus  néopla- 
sique, la  transformation  myxomateuse.  La  notion  de  spécificité  deviendrait 
même  probable,  si  la  contagiosité  de  l’affection  était  démontrée.  Mais,  s’il  n’est 
pas  possible  de  la  nier  résolument  avec  preuves  à l’appui  (car  les  résultats, 
négatifs  jusqu’ici,  de  l’inoculation  aux  animaux  tentée  par  Hajek,  Marano  et 
d’autres  n’en  donnent  pas  le  droit  absolu),  il  n’existe  non  plus  aucune  preuve 
convaincante  de  sa  possibilité.  Tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  que,  si  elle 
existe,  elle  est  très  faible,  et  qu’elle  exige,  pour  s’exercer,  des  conditions  spé- 
ciales dont  nous  entrevoyons  quelques-unes  (syphilis,  variole,  rougeole,  etc.), 
mais  qu’il  nous  est  jusqu’ici  impossible  de  déterminer. 

Marche  et  pronostic.  — L’ozène  a une  marche  lente  et  progressive, 
essentiellement  chronique.  Il  débute  insensiblement  dans  la  majorité  des  cas, 
sauf  lorsqu’il  est  consécutif  à une  rhinite  spécifique;  et,  une  fois  qu’il  s’est 
installé,  sa  ténacité  est  extrême.  .J’ai  déjà  signalé  les  différences  que  sa  marche 
et  son  évolution  peuvent  présenter  suivant  qu'il  se  montre  généralisé  et  diffus 
à son  début,  ou  au  contraire  unilatéral  et  localisé;  suivant  qu’il  attaque  une 
muqueuse  déjà  malade,  ou  saine  en  apparence;  suivant  qu’il  se  montre  de 
bonne  heure  ou  tardivement;  qu’il  atteint  un  scrofideux  ou  un  individu  indemne 
de  cette  diathèse.  Son  pronostic  varie  un  peu  suivant  les  cas.  Il  est  d’autant 
moins  sévère,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  que  l'atrophie  concomitante  est 
moins  marquée  ou  plus  circonscrite.  Cette  proportion  n’est  plus  vraie  à la  période 
terminale  de  la  maladie,  car  à ce  moment,  l’exagération  même  de  l’atrophie  et 
la  dispai'ition  à peu  près  complète  des  glandes  qui  en  résulte  amènent  la 
disparition,  ou  du  moins  la  diminution  très  marquée  delà  fétidité,  qui  constitue 
le  plus  important  et  le  plus  odieux  de  la  maladie.  Mais  cette  disparition 
spontanée  de  la  fétidité  est,  dans  la  majorité  des  cas,  très  tardive;  elle  peut 
se  faire  attendre  dix  ans,  quinze  ans,  vingt  et  même  trente  ans  ou  plus.  Le 
pronostic  de  l’ozène  abandonné  à lui-même  est  donc,  en  définitive,  déplorable. 

Diagnostic.  — Il  n’offre  aucune  difficulté  dans  les  cas  typiques  : l’odeur 
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caractéristique  suffirait  souvent  à permettre  de  l’établir;  l’examen  rhinosco- 
piijue  fait  constater  des  signes  le  plus  souvent  caractéristiques.  Les  diffi- 
cultés n’apparaissent  que  dans  les  cas  où  l’atrophie  manque  encore  partout,  les 
sécrétions  conservant  en  meme  temps  la  consistance  du  muco-pus  épais.  Le  siège 
de  ces  sécrétions  sur  les  deux  tiers  postérieurs  du  plancher,  l’état  du  naso-pha- 
rynx,  la  rougeur  sombre  de  la  nuujueuse,  l’odeur  nettement  ozéneuse  du  ma- 
lade, son  habitus  scrofuleux,  permettent  à un  observateur  expérimenté  de  recon- 
naître un  ozène  récent,  ou  du  moins  non  encore  parvenu  à la  période  d’atrophie  ; 
mais  il  importe,  avant  de  s’arrêter  à ce  diagnostic,  de  s’assurer  par  une  explo- 
ration minutieuse,  surtout  en  cas  d’unilatéralité,  (pi’il  n’existe  pas  de  suppura- 
tion des  sinus,  et  particulièrement  des  sinus  maxillaires.  Lorsque  le  pus  vient 
de  ceux-ci,  ou  des  sinus  frontaux,  ou  encore  des  cellules  ethmo'îdales  anté- 
rieures, il  s’écoule  par  le  méat  moyen  à l’entrée  duquel  on  peut  voir  souvent  sa 
trace;  de  plus,  il  s’écoule  sur  la  face  supérieure  du  cornet  inférieur,  et  de  là  le  t! 

plus  souvent  dans  le  pharynx  en  laissant  fréquemment  une  traînée  sur  le  voile.  ^ 

En  cas  de  suppuration  du  sinus  maxillaire,  l’écoulement  purulent  est  le 
plus  ordinairement  intermittent;  c’est  en  particulier  le  matin,  au  lever,  i 
qu'il  est  le  plus  considérable.  Le  pus,  bien  (pie  pouvant  renfermer  des  gru- 
meaux  caséeux,  est  plus  lluide  et  moins  visqueux  que  le  muco-pus  de  l'ozène.  1 
Enfin  l’odeur  est  dilïèrente;  fade  et  douceâtre,  rappelant  celle  de  plâtre  hu  | 

mide,  comme  dans  la  dilatation  bronchique,  dans  les  cas  encore  récents;  elle  J 

devient  picpiante  et  analogue  à celle  du  poisson  gâté,  ou  des  vieilles  coiiser-  > 
ves  de  harengs,  dans  les  cas  anciens.  Celle  dernière  odeur  est  même  caracté-  ' 
ristique  des  vieux  empyèmes  de  l'antre  d’IIighmore.  Le  malade  se  plaint  de  ^ 

cette  odeur  et  du  goût  fétide  du  pus  qui  coule  dans  sa  gorge,  alors  (pie  l’ozé-  i 

lieux  ne  se  sent  ])as.  La  névralgie  sus-orbitaire  ou  sous-orbitaire  est  très  coin-  j 
mime  dans  les  cas  d’cmpyème  de  l'antre.  Enfin  l’anamnèse,  la  coexistence  si  | 
fréquente  de  lésions  dentaires  (caries  anciennes  des  grosses  molaires  supc-  j 
rieures),  donneront  des  renseignements  complémentaires  précieux.  Lorsipi’à 
la  constatation  de  ces  signes  s’ajoute  celle  de  l’opacité  du  maxillaire  corres- 
pondant révélée  par  l’examen  de  la  translucidité  de  la  face  éclairée  de  dedans 
en  dehors  par  une  petite  lampe  électriipie  introduite  dans  la  bouche  et  allumée 
ensuite,  celle-ci  étant  fermée  et  le  malade  placé  dans  une  chambre  obscure,  le 
diagnostic  devient  absolument  certain  (’).  Pour  que  ce  signe  soit  net  et  pi'obant, 
il  faut  (pie  la  paupière  inférieure  du  côté  sain  apparaisse  vivement  éclairée, 
sous  forme  d’un  croissant  rouge  feu,  tandis  (]ue,  de  l’autre  côté,  la  paupière 
correspondante  reste  obscure.  C’est  donc  sous  l’œil  qu’il  faut  rechercher  les 
différences  d’éclairage  et  non  au  niveau  des  pommettes;  car  celles-ci  peuvent 
paraître  presque  aussi  claires  l’une  que  l’autre,  alors  qu’une  paupière  seule  se 
montre  éclairée.  J’ai  depuis  longtemps  déjà  appelé  l’attention  sur  la  valeur  de 
ce  signe  dont  l’importance  a été  indi({uée  par  Wohsen.  Il  n’est  même  pas 
douteux  pour  moi  que  l’obscurité  de  la  paupière  coïncidant  avec  une  transluci- 
dité plus  ou  moins,  nette  des  parties  de  la  joue  répondant  aux  deux  tiers  infé- 
rieurs de  la  cavité  de  l’antre,  soit  un  signe  de  suppuration  du  sinus  maxillaire 
de  valeur  très  supérieure  à l’obscurité  totale  de  la  joue  et  de  la  paupière,  égale 

(')  Hervng,  Annales  --s  vmla'Ues  Je  l’oreille,  1890.  — Vohsen',  Congrès  inlernalionnl  de  Ber- 
lin, 1890. — IluACLT,  Bevite.  de  larungologie,  1891,  page  109. 
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de  haul  en  bas.  Celle-ci  peiU  dépendre  d’iine  asymétrie  des  maxillaires  ou  de 
leurs  cavités,  ou  de  l’épaisseur  insolite  de  la  paroi  inférieure  de  l’os,  et  se 
rencontrer  en  l’absence  de  tout  signe  de  probabilité  d’une  affection  du  sinus; 
on  l'observe  souvent  d’un  seul  ou  des  deux  côtés,  chez  les  adultes  et  surtout 
chez  les  vieillards,  et  l’on  ne  doit  pas  en  tenir  grand  compte. 

Le  diagnostic  des  suppurations  des  cellules  ethmoïdales  antérieures  et  de 
celles  des  sinus  frontaux  est  beaucoup  plus  délicat;  mais  la  difficulté  consiste 
surtout  à les  différencier  de  celles  de  bantre  dTIighmore,  et  non  à les  distin- 
guer d’un  ozène.  Nous  ne  nous  arrêtons  pas  ici  sur  ce  sujet,  dont  l’ctude  est  à 
peine  ébauchée.  D’ailleurs,  en  pareil  cas,  le  pus  s’écoide  également  par  le 
méat  moyen,  et  la  présence  de  ce  liquide,  en  quantité  variable  dans  le  sinus 
maxillaire,  est  à peu  près  constante. 

Quant  aux  suppurations  des  sinus  sphénoïdaux  et  des  cellules  ethmoïdales 
postérieures,  ce  sont  des  faits  presque  exceptionnels  avec  lesquels  on  n’a 
que  bien  rarement  à compter.  La  rhinoscopie  postérieure  permet  ]>arfois 
de  voir  une  nappe  de  pus,  unilatérale,  partant  des  régions  supérieures  des 
fosses  nasales  et  recouvrant  les  trois  cornets,  ainsi  que  j’en  ai  rapporté  un 
exemple  (').  Les  malades  se  plaignent  de  céphalalgie,  de  sensations  vertigi- 
neuses, d’un  goût  fétide  dans  la  bouche;  mais  il  est  rare  que  l’odeur  soit  mar- 
I quée  ; et  le  pus,  s’il  est  souvent  mouché  par  le  malade,  est  chassé  de  leur  orifice 
I postérieur  et  séjourne  rarement  dans  les  régions  visibles  à l’aide  du  spéculum. 

I D’ailleur.s  , toutes  ces  lésions  des  sinus  sont  très  rares  chez  les  jeunes 
j sujets;  et  c’est  presque  uniquement  chez  des  enfants  ou  (ont  au  i>lus  des  ado- 
1 lescents  lymphatiques  que  s’observe  la  forme  d'ozène  que  j’ai  signalée  comme 
! susceplible  d’etre  confondue  avec  elles.  On  devra  encore,  surtout  en  cas 
i d’accidents  unilatéraux,  penser  chez  les  enfants  aux  corps  étrangers,  et  aux 
rhinolites  chez  les  adultes. 

! Dans  tous  les  cas,  on  devra  se  rendre  un  compte  exact  de  toutes  les  régions 
accessibles  à la  vue,  et  pour  cela  procéder  à un  lavage  prolongé,  à un  net- 
toyage complet  des  fosses  nasales,  avant  de  terminer  l’examen.  Il  est  indis- 
pensable de  s’assurer  ([ue  la  syphilis  n’est  pas  en  cause,  (}u’il  n’existe  pas  de 
sé([uestres  encore  adhérents,  ou,  ce  qui  pourrait  être  méconnu  jdus  facile- 
ment, libres  dans  les  cavités  nasales.  On  doit  toujours  s’emjuérir  de  la  possi- 
bilité d’une  syphilis  acquise,  et  penser  à la  syphilis  héréditaire  ; non  seulement 
à la  forme  précoce,  mais  encore  à la  forme  tardive,  dont  les  ostéites  nécro- 
siques  intra-nasales  sont  une  des  manifestations  les  plus  fré(]ueutcs.  J’ai 
observé  plusieurs  cas  de  ce  genre,  et,  parmi  eux,  deux  se  rapportant  à des 
jeunes  filles  chez  lesquelles  on  j)ouvait  constater,  en  même  temps  ipie  l’a- 
trophie généralisée  de  la  muqueuse  nasale,  l’état  rudimentaire  des  cornets 
inférieurs,  et  la  rétention  de  sécrétions  concrètes  extrêmement  fétides,  la 
coexistence  de  polypes  mu(|ueux  typi<pies  pédiculés  naissant,  au-dessus  du 
cornet  moyen,  des  régions  siqiérieures  de  l’ethmo'ïde  évidemment  malade. 
Des  faits  identiques  ont  d’ailleurs  été  signalés  par  divers  auteurs,  Zuckerkandl 
entre  autres. 

Je  n'insiste  pas  ici  sur  le  diagnostic  tlu  rhinosclérome,  qu’il  est  tout  à fait 
exceptionnel  d’observer  en  France;  ni  sur  la  tuberculose  nasale,  ou  la  morve, 

(')  Sur  iiii  cas  d'cmpycine  du  sinus  sidiénoïdal,  Arrhives  de  liir!/)ujolo(jic,  1890. 


70 


MALADIES  DES  FOSSES  NASALES. 


(lui  ne  ressemblent  en  rien  à l’ozène.  Mais  je  signalerai  la  possibilib-  de  la 
confusion  de  l'ozène  avec  la  lèpre,  si  la  nature  des  lésions  cutanées  et  autres  de 
cette  dernière  maladie  venait  à échapper  à l’examen.  La  rhinite  lépreuse  déter- 
mine en  effet,  à un  moment  donné,  une  atrophie  généralisée  de  la  jiiluitaire 
et  des  cornets,  avec  accumulation  de  croûtes  identiques  à celles  de  l ozènc.  J’ai 
signalé  nn  fait  de  ce  genre  en  1888  (‘).  M.  Wagnier  en  a publié  un  second 
l’année  suivante,  et  d’autres  auteurs  ont  fait  aussi  des  constatations  analogues. 
Toutefois  il  y a lieu  de  remanpier  (pie,  dans  la  rhinite  atrophique  lépreuse,  la 
fétidité  est  j)eu  marquée  d’ordinaire  et  peut  meme  faire  défaut. 

Traitement.  — La  multiplicité  des  traitements  préconisés  contre  la  rhinite 
atropliiante  fétide  (^)  est  la  meilleure  preuve  à invoquer  à rajipui  de  l’extrême 
ténacité  de  la  maladie  et  de  sa  résistance  à tous  les  moyens  thérapeutiques 
()u’on  lui  a jusqu’ici  opposés.  Je  ne  crois  jias  cependant  (pi'il  soit  exact  de  dire 
(pic  l’ozène  est  incurable.  L’observation  clinique  montre  (pie,  meme  sans  trai- 
tement, il  s’arrête  parfois  dans  son  évolution;  et  cela,  quehpi’ait  été  son  mode 
de  début,  l’ûge  où  le  malade  a été  atteint,  et  le  temps  pendant  leipiel  il  a suivi 
une  marche  progressive  ou  stationnaire.  Je  n’entends  pas  parler  ici  des  cas, 
assez  nombreux  comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  où  l’odeur  seule  disparait  sponta- 
nément ou  du  moins  diminue  dans  des  proportions  é(piivalant  ])res(pie  à sa 
disparition  ; alors  que  la  diminution  des  sécrétions  est  moins  évidente,  et 
(pie  les  croûtes  continuent  à se  former  et  à adhérer  aux  jiarois  alropliiécs.  Je 
])arlc  de  ceux  oû  non  seulement  l’odeur  cesse,  mais  où  de  plus  les  sécrétions 
se  modifient  favorablement,  reprennent  plus  ou  moins  conqilètcmcnt  leur 
Iluidité  et  cessent  de  se  concréter  en  forme  de  croûtes  adhérentes,  en  môme 
temps  que  la  minjucusc  perd  sa  sécheresse  et  son  aspect  pôle  et  ridé,  redevient 
rosée  et  humide,  et  semble  se  vasculariser  plus  ou  moins  notablement.  Elle 
conserve  évidemment  ses  altérations  de  structure  définitives,  elle  reste  fibreuse 
et  amincie  ; mais  les  glandes  ipii  n’étaient  (pie  malades  semblent  rciirendre 
leurs  fonctions,  et  il  paraît  vraisemblable  (juc  les  lésions  de  répilhéliiim  et 
rinfiltralion  cellulaire  de  la  couche  sujicrficielle  se  modifient  favorablement. 
Ces  faits  de  guérison,  relative  si  l’on  veut,  mais  é([uivalant  à la  guérison  abso- 
lue pour  le  malade,  sont  indéniables;  plus  fréipicnts  chez  les  jeunes  sujets,  ils 
SC  voient  cependant  chez  les  adultes,  et  je  ne  jiense  jias  (pi’aucun  spécialiste 
ayant  une  pratiipie  quelque  peu  longue  et  étendue,  n’ait  eu  l’occasion  d’en 
oliserver  (pielqucs-uns,  s’il  y a |)rêté  une  attention  suffisamment  soiilenue.  Si 
ces  idiénomènes  peuvent  survenir  spontanément,  il  n’y  a aucune  raison  pour 
admettre  (pi’un  traitement  convenable  et  suffisamment  prolongé  ne  puisse 
faciliter  l’apparition  des  processus  de  ce  genre  et  ne  soit  capable,  sinon  de 
guérir  la  maladie,  du  moins  de  l’aider  à guérir  dans  les  cas  favorables. 

En  tout  cas,  si  la  probabilité  d’une  guérison  radicale  est  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas  extrêmement  faible,  et  n’est  accrue  que  dans  de  bien  petites 
proportions  par  l’intervention  thérapeutique,  celle-ci  parvient  cependant  à pal- 
lier et  à diminuer  considérablement,  sinon  à faire  disparaître,  le  symptêime (*) 

(*)  Examen  du  larynx  et  du  nez  d'un  lépreux;  Archives  de  laryiigologie,  1888. 

(b  Wagmer,  Annales  de  dermatologie,  1889. 

p)  Consultez  le  travail  de  M.  Lacoarret,  Thèse  de  Bordeaux,  1888.  A'oyez  aussi  : Uuault. 
Archives  de  larijngologie,  1887,  1888  et  1889;  et  Lieu.mier,  thèse  citée. 
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capital  de  la  maladie  : la  fétidité.  Or,  au  point  de  vue  des  rapports  sociaux  et 
de  la  carrière  du  malade,  c’est  là  un  résultat  énorme,  et  qu’il  faut  poursuivre 
avec  persévérance,  sans  jamais  se  laisser  aller  au  découragement. 

Le  plus  sûr  moyen  d’y  parvenir  est  de  soumettre  le  malade  aux  irrigations 
nasales  antiseptiques  répétées,  qu’il  fait  matin  et  soir  au  moins,  et  trois  ou 
quatre  fois  par  jour  s’il  le  faut,  en  faisant  passer  à chaque  reprise,  dans  les 
fosses  nasales,  à l'aide  d’un  siphon  de  Weber  ou  d’une  seringue  anglaise,  trois 
quarts  de  litre  ou  un  litre  d’une  solution  tiède.  Le  liquide  de  choix,  à mon 
avis,  est  l’eau  horiquée  saturée,  additionnée  de  10  à 25  centigrammes  de 
naphtol  par  litre.  Si  l’irrigation  est  bien  faite,  elle  amène  l’expulsion  des  sécré- 
tions accumulées  dans  le  nez,  et  le  résultat  de  son  action  désinfectante  est  de 
suspendre  pendant  un  temps  variable  la  réapparition  de  la  mauvaise  odeur. 
Mais  les  irrigations,  même  répétées,  ne  suffisent  pas  à amener  une  améliora- 
tion réelle,  c’est-à-dire  à diminuer  la  sécrétion  et  sa  tendance  à se  dessécher, 
à la  modifier  en  lui  faisant  perdre  plus  ou  moins  notablement  sa  mauvaise 
odeur,  à donner  à la  muqueuse  malade  un  meilleur  aspect.  Pour  parvenir  à ce 
résultat,  il  faut  faire  suivre  les  lavages,  aussitôt  que  le  nez  est  débarrassé  des 
dernières  gouttes  du  liquide  employé  et  est  redevenu  sec,  d’applications  médi- 
camenteuses appropriées.  J’ai,  depuis  plusieurs  années  déjà,  insisté  sur  les 
avantages  des  applications  des  corps  gras  imputrescibles  et  inoxydables  (vase- 
line et  pétroléine)  sur  la  muqueuse  nasale  des  ozéneux.  Ces  applications  empê- 
chent le  dessèchement  de  la  muqueuse  et  de  ses  sécrétions,  et  modifient  très 
favorablement  l’une  et  les  autres.  Je  conseille  donc,  dans  l’intervalle  des 
lavages  (qu’on  doit  surtout  considérer  comme  un  moyen  de  nettoyage  méca- 
nique), de  faire  dans  les  fosses  nasales  des  jmlvérisations  d’huile  de  vaseline  ('), 
répétées  le  plus  souvent  possible;  et,  une  fois  par  jour  ou  tous  les  deux  ou 
trois  jours  suivant  les  cas,  de  faire  faire  dans  la  journée  ou  le  matin  un  ba- 
digeonnage de  la  muqueuse  nasale  avec  un  pinceau  plat  spécial  ou  avec  un 
porte-ouate  garni,  largement  imbibé  de  naphtol  sulforiciné  (-)  à 10  pour  100, 
emj)loyé  pur. 

Grâce  à ces  moyens,  s’ils  sont  régulièrement  et  convenablement  mis  en  œuvre, 
on  obtient  dans  un  nombre  important  de  cas  des  résultats  très  satisfaisants, 
àlais  pour  qu’ils  aient  chance  d’être  durables,  il  faut  continuer  le  traitement 
pendant  deux  ans  au  moins,  parfois  trois  et  même  (jualre  années.  A celte  cam- 
dition  seulement  on  peut  espérer  des  améliorations  lentement  progressives,  et 
des  guérisons  relatives,  capables  de  se  maintenir  malgré  1 abandon  graduel 
des  pansements  et  des  lavages.  Encore  ces  cas  constituent-ils  une  très  grande 
minorité;  il  est  presque  toujours  nécessaire  que  le  malade  continue,  pen- 
dant très  longtemps,  à soumettre  son  nez  à une  toilette  matinale  presejue 
journalière. 

(')  .le  me  suis  Iticn  trouvé  de  l'.uddilion,  h riiuilo  de  vaseline  [uire,  d’une  faible  |)roporiion 
d’essence  de  géranium  (huile  <le  vaseline,  30  granunes  ; essence  de  géranium  rosat,  VI  à 
X gouttes).  Les  pulvérisations  sont  faites  avec  un  petit  pulvérisateur  Hichardson  à l)oule 
de  caoutclioue,  île  forme  spéciale,  dont  M.  Galante  a constniit  sur  mes  indicalions  un 
modèle  tout  à fait  convenable. 

(-)  Le  naphtol  sulforiciné,  solution  de  na|ibtol  B dans  le  sulforicinate  de  soude  à réac- 
tion légèrcmcnl  .acide,  se,  pi-épare  <le  la  ménie  façon  (pie  le  idiénol  sulforiciné  (^’oir,  à ce 
sujet,  la  noie  2 de  la  page  1H.3  du  t.  III  du  présent  ouvrage). 
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CHAPITRE  PREMIER 

TROUBLES  CIRCULATOIRES 

I 

ANÉMIE 

L’anémie  du  larynx  coïncide  le  plus  souvent  avec  celles  du  pharynx  et  de 
la  cavité  buccale.  On  l'observe  chez  des  sujets  anémiés,  soit  par  des  hémor- 
rhagies répétées,  soit  par  une  maladie  aiguë  antécédente,  etc.  ; ainsi  ((ue  chez 
les  chlorotiques  et  les  leucémiques.  Le  mal  de  Bright,  et  les  diverses  autres 
maladies  chroniques  cachectisanles  (telles  que  le  cancer,  la  tuberculose,  le 
paludisme,  etc.),  comptent  aussi  parmi  ses  causes  les  plus  fréquentes.  De  toutes 
celles-ci,  c’est  peut-être  la  tuberculose  pulmonaire  qu’on  a le  plus  souvent 
l’occasion  d’incriminer. 

A l'examen  laryngoscopique,  on  constate  que  l’épiglotte,  les  ligaments  ary- 
épiglottiques,  les  bandes  ventriculaires  et  la  région  aryténoïdienne  ont  perdu 
leurs  couleurs  rosées  et  sont  uniformément  pâles.  Parfois  leur  teinte  tranche 
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à peine  sur  celle  des  cordes  vocales  par  un  aspect  un  peu  plus  jaunâtre.  Sou- 
vent cette  pâleur  se  constate  aussi  sur  les  parois  sous-glottiques  du  lai’ynx. 
En  môme  temps,  la  muqueuse  laryngée  paraît  plus  mince  qu’à  l’état  normal 
(Mandl),  et  les  cordes  vocales  ont  parfois  un  aspect  transparent  particulier 
(Schrotter).  La  muqueuse  anémiée  est  quelquefois,  particulièrement  au  niveau 
de  l’épiglotte,  striée  d’arborisations  vasculaires.  Lorsque  l’anémie  est  secon- 
daire et  symptomatique  d’une  anémie  générale  chez  un  individu  antérieure- 
ment sujet  aux  hyperhémies  laryngées  ou  présentant  des  traces  de  catarrhe 
chronique,  ces  striations  vasculaires  sont  souvent  plus  nombreuses,  et  la 
muqueuse  pâle  est  terne  et  dépolie. 

Les  symptômes  sont  nuis  ou  légers.  Dans  certains  cas,  la  motilité  des 
muscles  phonateurs  est  amoindrie,  et  la  voix  est  faible  ou  voilée.  Les  troubles 
de  la  sensibilité  (picotements,  sensations  d’irritation  mal  définies,  douleurs 
légères  même,  etc.)  ne  sont  pas  rares. 

Le  diagnostic  laryngoscopique  n’otïre  aucune  difficulté.  Il  suffit  d’un 
peu  d’attention  pour  ne  pas  confondre  l’anémie  des  bandes  ventriculaires, 
lorsqu’elle  semble  plus  marquée  d’un  côté  ou  en  avant,  avec  des  érosions  ou 
des  ulcérations  ; ou  bien  encore  pour  ne  pas  prendre  la  trace  blanchâtre  d’une 
ancienne  ulcération  cicatrisée  pour  une  anémie  circonscrite  simple. 

Le  diagnostic  causal  doit  être  tenté  dans  tous  les  cas,  car  c’est  lui  qui 
commande  le  pronostic  et  le  traitement.  La  constatation  d’une  anémie 
semblant  localisée  au  larynx,  avec  ou  sans  troubles  de  la  sensibilité  locale  et 
de  la  voix,  doit  (surtout  lorsqu’il  s’agit  d’une  personne  se  plaignant  d’avoir, 
depuis  peu,  légèrement  maigri  et  perdu  des  forces  et  de  l’appétit)  faire  penser 
immédiatement  à la  possibilité  d’une  tuberculose  pulmonaire  au  début,  et 
impose  un  examen  approfondi  de  la  poitrine  (Lennox-Browne,  Morell- 
IMackenzie).  Dans  un  cas  de  ce  genre,  si  une  anémie  marquée  du  vestibule 
laryngien  coïncidait  avec  la  rougeur  et  l’aspect  dépoli  d’une  corde  vocale  on 
des  deux,  avec  ou  sans  rougeur  interaryténoïdienne,  il  y aurait  lieu,  même 
en  l’absence  de  tout  signe  d’auscultation,  de  songer  à un  début  de  laryngite 
tuberculeuse. 


II 

HYPERHÉMIE 

Les  hyperhémies  du  larynx  sont  fréquentes  et  surviennent  sous  l’influence  de 
causes  extrêmement  nomI)reuses.  Elles  sont  actives  ou  passives. 

Les  congestions  actives  peuvent  tenir  à des  causes  purement  locales,  ou 
survenir  sous  l’influence  de  poussées  vaso-motrices  directes,  ou  réflexes,  et  à 
points  de  départ  éloignés.  Parmi  les  premières,  nous  citerons  les  traumatismes 
locaux,  la  pénétration  des  vapeurs,  poussières,  fumées  âcres  ou  autres, 
l’action  locale  des  liquides  ou  des  aliments  (l)oissons  alcooliques,  épices 
irritantes),  et  celle  de  l’élimination,  au  niveau  de  la  muqueuse  de  l’arrière-gorge, 
de  quelques  substances  médicamenteuses  (iodures  alcalins,  eaux  sulfu- 
reuses, etc.).  Les  fatigues  locales  résultant  d’efforts  vocaux  répétés  (cris,  toux 
quinteuse,  etc.),  ou  d’usage  trop  prolongé  de  la  voix  parlée  ou  chantée. 
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amènent  aisément  de  la  congestion  du  larynx.  Elle  survient  souvent  chez  les 
orateurs,  et  chez  les  chanteurs  de  profession  qui  abusent  de  leur  larynx; 
surtout,  d’après  i\I.  ÎMoure,  « chez  les  personnes  qui  chantent  dans  le  registre 
grave,  sur  des  notes  qui  ne  sont  pas  dans  leur  voix  ».  Parmi  les  hyperhémies 
laryngées  de  causes  locales,  il  faut  aussi  ranger  celles  (jui  surviennent  à 
l’occasion  de  la  mue  de  la  voix,  résultant  du  développement  rapide  (jue 
présente  le  larynx  à l’époque  de  la  puberté.  Ce  sont  les  plus  persistantes. 

Les  poussées  hyperhémiques  de  causes  générales  ou  de  causes  éloignées  sont 
presque  aussi  fré(|uentes.  ün  observe  les  unes  dans  certaines  maladies  infec- 
tieuses (fièvre  typhoïde,  etc.),  où  elles  semblent  résulter  de  l’action  des  poisons 
microbiens  sur  les  centres  vaso-moteurs;  et  dans  certaines  fièvres  éruptives, 
oiï  elles  marquent  le  plus  souvent  le  début  d’une  localisation  inllammatoire 
catarrhale.  Les  autres  se  voient  fré(}uemment  chez  certaines  femmes  à 
l’approche  ou  pendant  la  durée  des  j)ériodes  menstruelles.  Elles  peuvent 
encore  résulter  d’excès  vénériens.  Leur  cause  de  beaucoup  la  plus  fré(|uente 
est  le  refroidissement,  soit  généralisé,  soit  plutôt  limité  aux  extrémités 
inférieures.  La  respiration  d’un  air  froid  et  humide  peut  la  provoquer  sans 
(juc  le  malade  se  refroidisse;  et  le  séjour  dans  une  atmosphère  surchauffée  et 
trop  sèche  i)eut  amener  le  môme  résultat.  Ce  sont  surtout  les  arthriti([ues  (Joal), 
les  lymphatiques,  les  dyspepli({ues  et  les  constipés  ([ui  souffrent  de  ces  hyper- 
hémies laryngées  déterminées  par  les  changements  de  tem{)érature  ; il  s’agit,  le 
plus  souvent,  d’individus  sujets  à des  poussées  suhaiguës  de  catarrhe  [nasal 
et  pharyngé,  et  chez  eux  l’hyj)erhémie  n’atteint  le  larynx  (jue  consécutivement 
aux  régions  sus-jacentes.  Plusieurs  de  ces  causes  divcr.ses  sont  souvent 
associées. 

Les  congestions  passives  s’observent  chez  des  cardiaques  présentant  des 
lésions  valvulaires  mal  com[)ensées,  les  enq)hysémateux  et  les  In'onchitiipies 
avec  dilatation  du  cœur  droit,  les  gens  atteints  de  ciri’hoses  du  foie,  aussi  bien 
(|ue  chez  les  sujets  présentant  des  tumeurs  voisines  du  larynx  et  en  compri- 
mant les  veines  émergentes.  La  bronchite  capillaire  aiguë  s’accompagne  aussi 
de  congestion  passive  de  la  muqueuse  du  larynx.  Les  efforts  prolongés,  la 
toux  et  les  efforts  de  vomissement  (co(pieluche)  peuvent  avoir  le  môme  effet. 
Les  hyperhémies  survenant  rapidement  sous  l’influence  d’un  examen  laryn- 
goscopi(pie  prolongé  (Mandl,  Schrôtfer),  me  pai'aissent  devoir  être  considérées 
aussi  comme  des  congestions  passives  dues  aux  efforts  persistants  que  le 
malade  fait  inconsciemment. 

Les  résultats  de  rexamen  laryngoscopicpie  diffèrent  un  peu  suivant  que  la 
congestion  est  active  ou  passive.  Dans  ce  dernier  cas  (sauf  s’il  s’agit  d’une 
compression  limitée),  le  larynx  est  atteint  d’une  rougeur  livide  diffuse,  surtout 
maixjuée  au  niveau  du  vestibule;  et  lorsque  la  congestion  est  déjà  ancienne, 
on  trouve  souvent  l’épiglotte  et  la  base  de  la  langue  sillonnées  de  varico- 
sités bleu-noiràtrcs.  En  cas  de  forte  hyperhémie  active,  la  rougeur  est  très  vive. 
Elle  est  surtout  marquée  au  niveau  du  vestibule  : bandes  ventriculaires, 
région  aryténoïdienne,  replis  ary-épiglottiques,  et  souvent  aussi  au  niveau  de 
l’épiglotte.  Mais  les  cordes  vocales  sont  rarement  de  couleur  rouge  vif.  Elles 
sont  seulement  rosées,  au  lieu  d’ôtre  blanches  et  nacrées  comme  à l’état 
normal.  Lorsque  la  congestion  est  moins  vive,  la  rougeur  est  également 
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moindre,  les  cordes  vocales  peuvent  avoir  conservé  leur  blancheur  en  partie, 
et  présenter  seulement  un  liséré  rouge  sur  leur  bord  libre.  Lorsque  la  conges- 
tion est  consécutive  à des  quintes  de  toux  répétées,  ce  liséré  occupe  surtout 
la  région  interaryténoïdienne  et  ne  dépasse  guère  les  apophyses  vocales;  il 
peut  au  contraire  s'étendre  plus  en  avant  et  être  moins  marqué  en  arrière,  s’il 
résulte  de  fatigues  de  la  voix. 

Dans  les  cas  légers,  les  symptômes  sont  à peu  près  nuis.  Si  l'hyperhémie,  plus 
vive,  est  limitée  à la  région  aryténoïdienne,  il  n’y  a qu’une  légère  sensation  de 
chaleur  et  de  sécheresse,  et  un  chatouillement  qui  porte  le  malade  à « hem- 
mer  »,  ou  à toussotter;si  les  cordes  vocales  sont  touchées, la  voix  s’altère  dans 
sa  tonalité  et  dans  son  timbre,  la  première  s’abaisse  et  le  second  devient  cuivré 
et  dur.  Il  peut  y avoir  de  renrouement  marqué  si  l’hyperhémie  s’accompagne  de 
parésies  musculaires,  ce  que  fait  reconnaître  l’examen  laryngoscopique.  La 
voix  parlée  peut  être  à peine  altérée,  et  la  voix  chantée  compromise.  Les  artis- 
tes lyriques  (voix  de  soprano  et  de  ténor  surtout)  deviennent  incapables  de 
chanter  sans  effort,  et  se  plaignent  que  leur  voix  est  surtout  altérée  dans  le 
médium  (Moure).  Au  contraire,  il  n’est  pas  rare  de  voir  des  barytons  et  des 
basses  présenter  de  rhyq)erhémie  marquée  des  cordes  vocales,  parfois  même 
persistante,  sans  présenter  d’altérations  sen.sibles  de  leur  voix  (Semon). 

On  comprend  que  la  marche,  la  durée,  les  terminaisons  et  le  pronostic  des 
hyperhémies  passives  varient  avec  leurs  causes.  Les  poussées  de  congestion 
active,  le  plus  souvent,  sont  de  courte  durée,  ou  meme  tout  à fait  passagères, 
lorsqu’elles  ne  constituent  pasje  début  d'une  laryngite  catarrhale.  Elles  iic  de- 
viennent sérieuses  que  lorsqu’elles  sc  répètent  frérpiemment,  en  augmcntavit 
de  durée;  et  surtout  lors(ju’elles  atteignent  des  personnes  obligées  par  leur  pro- 
fession à ménager  leur  voix  (professeurs,  avocats,  orateurs  ou  prédicateurs, 
chanteurs,  etc.);  car  elles  al)outissent  facilement  au  catarrhe  subaigu  répété 
d’abord,  et  chroni(jue  ensuite.  En  pareil  cas,  une  fois  le  diagnostic  établi  avec 
le  laryngoscope,  on  devra  rechercher  avec  soin  les  causes  et  s’appliquer  à les 
faire  disparaître  ou  à les  éviter. 

Le  traitement  est  nul  dans  la  majorité  des  cas.  Le  repos  toujours,  le  silence 
surtout,  quelquefois  un  léger  purgatif,  un  bain  de  pic(ls  très  chaud,  pourront 
être  conseillés  avec  avantage.  Les  applications  locales  sont  pres(]ue  toujours 
plus  nuisibles  qu’utiles.  L’aconit  à l’intérieur  (teinture  ou  alcoolature)  jouit, 
auprès  des  chanteurs  surtout,  d’une  vogue  (pi’il  ne  mérite  certainement  pas  ; 
d’ailleurs  la  dose  parfois  utile  varie  suivant  les  cas  et  les  individus,  et  de  plus 
le  médicament  ne  peut  sans  danger  être  laissé  à la  libre  disposition  des 
malades. 


ŒDÈME 

Étiologie  et  pathogénie.  — Tantôt  circonscrite,  tantôt  diffuse,  l’infdtra- 
lion  séreuse  ou  séro-fibrineuse  (œdème  inflammatoire)  du  larynx  peut  survenir 
soit  à l’occasion  d’un  troulde  morbide  local  ou  localisé  intra-laryngé,  soit 
sous  rinlluence  do  causes  extra-laryngées.  C’est  ainsi  que,  d’une  part,  elle  peut 
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parfois  accompagnor  riiidammalioii  superficielle  aiguë  iiileuse  (catarrhale  ou 
érysipélateuse)  delà  muqueuse  laryngée  ; ou,  plus  fréquemment,  résulter  d’une 
intlammation  aiguë  plus  profonde,  soit  limitée  au  derme  muqueux  (pustules 
varioliques,  ecthyma),  soit  propagée  au  tissu  cellulaire  sous-imujueux  (laryngite 
phlegmoneuse),  soit  siégeant  au  niveau  des  articulations  ou  des  cartilages 
(arthrites  ou  périchondrites  primitives).  De  môme,  les  processus  ulcéreux  aigus, 
suhaigus  ou  chroniques  (fièvre  typhoïde,  tuberculose, syphilis,  cancer)  peuvent 
aussi  donner  lieu,  par  des  mécanismes  divers,  à des  œdèmes  diffus  ou  cir- 
conscrits, surtout  lors(pi’ils  envahissent  les  couches  profondes  et  déterminent 
des  lésions  du  squelette  cartilagineux.  Dans  tous  ces  cas,  ainsi  (juc  dans  ceux 
où  Tœdèine  survient  consécutivemeid.  à un  traumatisme  local  (corj)s  étrangers, 
plaies,  brûlures,  etc.),  Tœdèmc  n’est  (pi’un  élément  du  complexus  morbide 
constituant  l'all’cction  laryngée  en  cause  : élément  cardinal  }>arfois  (éiysipèle, 
phlegmon,  etc.),  mais  parfois  aussi  simple  complication  éventuelle  (})rocessus 
ulcéreux  divers,  etc.'.  .le  me  bornerai  ici  à signaler  ces  diverses  variétés  étiolo- 
gi(pies  d’œdème  (pii,  à mon  avis,  doivent  être  étudiées  en  même  temps  que  les 
diirérenics  all’ections  laryngées  auxcjuclles  elles  sont  liées. 

D’autre  [lart,  Tœdèmc  du  larynx  peut  survenir  à titre  de  mauifeslation  locale 
ou  localisée  d'une  maladie  générale,  ou  comme  com[)lication  d’une  alTcctiou 
extra-laryngée  locale  ou  localisée,  voisine  ou  éloignée;  et  ajqiaraître  dans  des 
conditions  telles,  qu’il  constitue  le  seul  processus  morbide  laryngé  d’où  dépen- 
deut  les  troubles  fonctionnels,  vocaux  et  respiratoires,  se  présentant  à l’obser- 
vation. Il  me  semble  hors  de  doute  (pie  pour  faire  de  l’avlèmc  du  larynx  en  gé- 
néral nue  étude  fructueuse,  il  faut  ahaudouner  résolument  les  plans  suivis  jus- 
(pi’ici  jiar  les  auteurs  et  leurs  divisions  eu  « œdème  primitif  »,  et  « œdème 
secondaire  »,  a'dème  « aigu  » et  « chroni(pic  »,  etc.  Le  seul  moyen  de  dé- 
brouiller la  question,  c’est  de  considérer  en  premier  lieu  l’ccdèmc  du  larynx  tel 
(ju’il  se  montre  à nous  dans  les  conditions  (|uc  je  viens  d’iudi(pie)'. 

C'est  la  seule  fa(jon  de  se  rendre  un  compte  exact  des  lésions  (pii  constituent 
Vœdème  de  la  glotte,  des  symptc'nnes  (pi’clles  déterminent  suivant  leur  siège  et 
leur  étendue,  de  leur  marche  et  de  leurs  terminaisons  diverses.  C’est  à cette 
analyse  que  sera  consacré  le  présent  chapitre  : cette  étude  préliminaire  et  fon- 
damentale, nous  faisant  connaître  l’ccdème  glotti(pic  <«  pur  » (dirais-je  volon- 
tiers), nous  permettra  plus  lard,  (piand  nous  passerons  à celle  de  diverses  af- 
fections laryngées  oii  il  joue  un  n'de  plus  ou  moins  important,  de  distinguer, 
dans  le  tableau  symptomali({ue  de  chacune  d’elles,  ce  (pii  appartient  en  pi'oprc 
à cette  dernière  de  ce  (jiii  est  le  fait  de  l’infiltration  séreuse  concomitante.  Exa- 
minons tout  d’abord  les  conditions  étiologi(pies  cl  pat hogéniipics  présidant  à 
l'apparition  de  l’ccdème  dans  le  larynx  sain. 

La  cause  la  plus  fréquente,  à lieaucoup  près,  de  l’œdème  de  la  glotte,  c’est 
l’existence  d’un  foyer  inllammatoire  profond  voisin  du  larynx.  Les  phlegmons 
sus-hyoïdiens , médians  on  latéraux,  amènent  presque  invariablement  de  l’œdème 
du  larvnx,  môme  lors([u’ils  ne  suppurent  pas  et  doivent  se  terminer  par  réso- 
lution. L’œdème  est  le  [ilus  souvent  circonscrit  à l’épiglotte,  ou  liien  à cet  oper- 
cule et  à l’un  des  ligaments  ary-épiglotliques ; souvent  aussi  il  dure  peu;  et 
dans  ces  conditions  il  ne  donne  lieu  à aucun  symptôme  assez  marqué  pour 
éveiller  spécialement  l’attention  du  malade  ou  celle  du  médecin  : il  passe  ina- 
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perçu.  l\Iais,  je  le  répète,  son  existence  est  presque  constante  lorsque  l’inllam- 
ination  atteint  quelque  intensité;  et  si  l’on  veut  bien  s’astreindre,  comme  je 
l’ai  fait  moi-même,  a le  rechercher  systémati<]uement  dans  tous  les  cas  de  ce 
genre,  le  miroir  laryngoscopi({ue  en  main,  et  plusieurs  jours  de  suite  s’il  le 
faut,  on  se  convaincra  de  la  réalité  de  l'assertion  que  je  n’hésite  pas  à émettre 
à ce  sujet,  quelque  paradoxale  qu’elle  puisse  paraître  de  prime  abord  puis- 
qu’elle donne  comme  une  règde  ce  (jui  n'a  été  jus(]u'ici  considéré  que  comme 
une  complication  toujours  très  grave. 

Plus  rarement,  on  voit  l’œdème  laryngé  survenir  à la  suite  de  lésions  de  la 
mâchoire  inférieure,  de  la  ihyroïdite  aiguë,  de  la  parotidite,  des  phlegmons 
péri-amggdaliens  et  des  adéno-phleg nions  latéro  ou  rélro-phargngiens.  Lors- 
qu’il se  montre  pendant  l’évolution  d’un  épilhélioma  ulcéré  du  pharynx,  de  la 
base  de  la  langue,  du  plancher  buccal,  etc.,  il  est  encore  presque  constam- 
ment lié  à des  poussées  inflammatoires  résultant  d’infections  secondaires  dont 
la  porte  d’entrée  est  l’ulcération  cancéreuse. 

Dans  ces  diverses  conditions,  la  pathogénie  de  l’œdème  glotticiue  est  simple. 
On  peut,  à la  vérité,  discuter  la  question  de  savoir  si,  dans  tel  ou  tel  cas,  il 
s’agit  uniquement  d’un  œdème  collatéral  vrai,  ou  surtout  de  la  propagation 
d’un  processus  intlammatoire  actif;  mais  on  est  toujours  certain  que  l’intiltra- 
tion  du  larynx  est  sous  la  dépendance  directe  du  phlegmon  juxta-laryngien. 
La  pathogénie  des  lésions  est  encore  facile  à comprendre  lorsque  l’œdème 
glottique  s’installe  chez  un  sujet  atteint  d’une  tumeur  du  médiastin  ou  du  cou 
(anévrysme  de  la  crosse  aortique  ou  des  vaisseaux  du  cou,  tumeurs  nu  tumé- 
factions ganglionnaires  profondes,  hypertrophie  ou  néoplasme  du  corps 
thyroïde  et  particulièrement  de  lobes  accessoires,  etc.).  Bien  qu'assez  rares, 
des  faits  de  cet  ordre  s’observent  de  temps  à autre,  et  en  j)areil  cas  rinliltration 
séreuse  du  larynx  et  des  régions  voisines  résulte  évidemment  de  la  compres- 
sion, par  la  tumeur,  des  troncs  veineux  et  lymphati(pics  efférents. 

Les  difficultés  d’interprétation  deviennent  antrement  grandes  lorsqu’on  n’a 
plus  affaire  à un  œdème  collatéral  ou  à un  œdème  par  compression.  En  dehors 
de  la  compression,  l'œdème  glotti<|ue  de  cause  mécaniipic,  par  stase  veineuse, 
est  très  rare  : on  ne  l’observe  que  très  rarement  dans  les  alfections  chroniques 
du  cœur  et  de  la  poitrine  retentissant  sur  le  cœur  droit  et  amenant  l’insuffi- 
sance tricuspidienne.  11  semble  donc  (jne  lorsque  l'infiltration  séreuse  du 
larynx  survient  dans  les  cas  de  ce  genre,  la  pathogénie  en  soit  plus  complexe 
qu’on  pourrait  le  croire  tout  d’abord;  puisque  ces  conditions,  (jui  se  montrent 
assez  souvent  capalilcs  de  réaliser  des  œdèmes  sous-cutanés  dans  différentes 
régions,  ne  causent  l’œdème  glotti(pie  (pie  tout  à fait  exceptionnellement,  et 
peuvent  le  déterminer  sans  qu’il  coïncide  avec  l’anasarijue. 

La  im^me  observation  s’applique  aux  cas,  moins  rares  d’ailleurs,  où  l’œdème 
glottifpic  apparaît  dans  le  cours  ou  pendant  la  convalescence  de  diverses 
maladies  générales  infectieuses  aiguës  (rougeole,  scarlatine,  etc.),  et  même 
lorsqu’on  l’observe  dans  certains  états  morbides  généraux  plus  souvent  hydro- 
pigènes,  tels  que  les  cachexies  de  causes  variées  (cachexie  palustre,  scorbu- 
tiipie,  cancéreuse,  tuberculeuse,  etc.),  et  surtout  dans  le  mal  de  Bright. 
N’omcitons  pas  de  remanpier  en  passant  <(ue  toutes  les  néphrites,  piimitives 
ou  consécutives,  com|)tent  Tœdème  de  la  glotle  parmi  leurs  complications 
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possibles  ; on  peut  observer  cet  accident  dans  les  néphrites  aigues;  on  peut  le 
voir  survenir,  non  seulement  dans  le  cours  ou  à la  fin  des  néphrites  chro- 
niques, mais  encore  comme  premier  symptôme  de  la  maladie  rénale  (Ch.  Fau- 
vel  ('),  Gibb,  Schrôlter,  B.  Frankel,  Massei,  etc.).  Pourquoi  cesœdènies  cachec- 
tiques ou  dyscrasiques  envahissent-ils  la  région  pharyngo-laryngée,  ou  seule- 
ment le  larynx,  pourquoi  se  localisent-ils  même  parfois  à ces  régions,  dans 
cerlains  cas,  alors  (pie  chez  la  très  grande  majorité  des  sujets  ils  les  respec- 
tent? Je  n’ai  pas  à m’occuper  ici  de  la  pathogénie  des  (X'dèmes  dyscrasiques 
ou  cachectiques  en  général  (-)  : on  sait  <pie,  quelles  que  soient  les  régions  du 
corps  où  ils  se  montrent,  elle  est  toujours  complexe,  bien  que  les  altérations 
de  la  crase  sanguine  (hypo-albuminose,  hydrémie)  semblent  y jouer  un  rôle 
prédominant.  .Je  cherche  simplement  à élucider  la  question  de  savoir  pour- 
quoi, dans  certains  cas  plutôt  rares,  on  observe  une  localisation  laryngée.  Or, 
si  l’on  s’astreint  à une  lecture  attentive  des  observations  publiées,  et  si  l’on 
prend  soin  d’interroger  et  d’examiner  minutieusement  les  malades  qu’on  a 
l’occasion  d’observer,  on  voit  (pi’un  nombre  important  des  sujets  atteints  ont 
eu  antérieurement  à soulTrir  de  laryngites  aiguës  ou  subaigiù'S  diverses,  ou 
bien  encore  avaient  d(*jà  une  tendance  au  catarrhe  chronique  du  larynx,  ou 
quehpie  trouble  morbide  ronctionnel  ou  autre  de  cet  organe,  (piand  l’a-dème 
a apparu.  On  doit  conclure  de  cette  empiète  (pie  les  sujets  dont  le  larynx  pré- 
sente des  traces  d’afi'ections  antérieures,  ou  des  lésions  actuelles  (pielcompies, 
s’ils  viennent  à être  atteints  de  quelque  maladie  hydropigène,  sont  plus  exposés 
(pie  les  autres  à l’oedème  de  la  glotte.  Il  me  paraît  probable  (jue  dons  la 
genèse  de  ces  œdèmes  glottiipies  dyscrasiques,  aussi  bien  que  de  quelques 
œdèmes  glottirjues  dits  mécaniijues  (ccciir  droit,  etc.),  les  altérations  vascu- 
laires locales  jouent  un  rôle  important,  et  (juc  leur  association  aux  autres 
facteurs  pathogéniques  de  l’extravasation  séreuse  permet  à celle-ci  d’appa- 
raître dans  le  larynx  plus  facilement  (jiie  si  celui-ci  eût  été  tout  à fait 
normal. 

lndé[)endamment  des  œdèmes  laryngés  de  voisinage,  et  de  ceux  qu’on  peut 
appeler  mécaniipies  ou  dyscrasiques,  il  nous  faut  encore  signaler  les  œdèmes 
« toxi([ues  ».  Peut-être  ceux  qui  apparaissent  quelquefois  dans  les  maladies 
infectieuses  (je  parle  des  œdèmes  vrais  et  non  pas  des  abcès  par  infections 
secondaires),  ainsi  que  ceux  (pii  atteignent  les  brightiipies,  mériteraient-ils 
mieux  d’être  rangés  dans  cette  catégorie  que  dans  celle  des  œdèmes  dyscra- 
siques; car  il  semble  probable  (pie  l’action  sur  les  centres  vaso-moteurs  des 
substances  toxiques,  surtout  de  celles  fabriijuées  par  les  microbes  dans  le 
premier  cas,  et  de  celles  fabriquées  par  l’organisme  lui-même  dans  le 
second,  soit  un  des  plus  importants  facteurs  pathogéniques  de  ces  exsuda- 
tions séreuses.  Dans  d’autres  conditions,  la  pathogénie  est  moins  complexe, 
et  c’est  bien  évidemment  à une  intoxication  (pie  sont  dus  les  accidents  : 
tels  sont  les  œdèmes  de  la  glotte  consécutifs  à l’ingestion  de  Viodure  de  potas- 
sium, médicament  qui  chez  certains  sujets  provoque  des  symptômes  d’iodisme 
à très  petites  doses  ; tels  sont  encore  les  œdèmes  dits  angioneurotiques  par 
Strübing,  et  qui  doivent  être  rangés,  selon  toute  vraisemblance,  dans  le  cadre 

P)  Cii.  Fauvel.  Aphonie  albuminurique.  Congrès  des  Sciences  médicales  de  Rouen,  1803. 

P)  Consultez  A.  Legroux,  in  Dict.  encyctop.  des  sc.  médirales,  article  Œdème. 
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de  \\irlicaïre  œdémateuse  Ces  œdèmes  toxiques  sont  des  œdèmes  actifs,  dus 
à des  poussées  vaso-dilatatrices  exagérées. 

Faut-il  considérer  et  décrire  comme  une  variété  d’œdème  neuropathique 
Vœdème  aigu  à frigore,  accident  rare,  mais  parfois  d’une  gravité  extrême,  et 
pouvant  en  quelques  heures  au  plus  menacer  l’existence  du  sujet  qu’il  atteint? 
Il  semble  bien  probable  que  certains  cas  rangés  sous  cette  rubrique  méritent 
réellement  la  dénomination  qu'on  leur  a donnée;  mais  d’autre  part  il  est  im- 
possible. lorsqu'on  a affaire  à une  intillration  œdémateuse,  pharyngo-Iaryngée 
ou  laryngée,  survenant  subitement  sous  l’intluence  d’un  refroidissement,  et 
disparaissant  au  bout  de  quelques  heures  aussi  vite  qu’elle  avait  apparu,  de 
savoir  s'il  s’est  agi  d’un  œdème  vrai,  ou  d’une  intlammation  phlegmoneuse 
suivie  de  résolution  rapide.  L’observation  montre  en  effet  que  l’évolution  de 
la  laryngite  phlegmoneuse  peut  être  extrêmement  brève  : dans  un  cas  rapporté 
par  M.  Frédet(-),  et  dans  le({uel  la  mort  est  survenue  moins  de  2 heures  après 
le  début  des  accidents,  cet  auteur  a trouvé  une  collection  purulente  de  l’épi- 
glotte. D’autre  part,  pas  plus  que  la  guérison  spontanée  et  rapide,  l’absence 
de  pus  constatée  à l’autopsie  ne  i)cut  suftlre  à fixer  le  diagnostic;  on  ne  peut 
expressément  nier,  dans  ce  dernier  cas,  (jii’il  se  soit  agi  d’une  laryngite  phlegmo- 
neuse ; celle-ci  a pu  tuer  le  malade  avant  l’apparition  de  la  suppuration.  L’ab- 
sence de  lièvre  n’est  pas  une  raison  suffisante  pour  éliminer  le  phlegmon,  car 
elle  a paru  manquer  dans  quehfues  cas,  rares  il  est  vrai,  mais  parfaitement 
démonstratifs,  où  l’on  a trouvé  du  pus  dans  le  larynx  à l’autopsie.  L’absence 
de  douleur  locale  semble  être  un  signe  de  plus  grande  valeur,  mais  il  serait 
téméraire  de  le  considérer  comme  pathognomonique;  de  même  que  la  douleur 
ne  suffit  pas  non  plus  à permettre  d’affirmer  ipi’on  a affaire  à un  œdème 
phlcgmoneux,  puisqu’elle  existe  constamment  en  cas  d'arthrite  crico-aryté- 
no'idienne  aiguë. 

Pour  toutes  ces  raisons,  et  tout  en  inclinant  à croire  qu'il  peut  exister  au 
larynx,  comme  au  pharynx,  une  variété  d’œdème  aigu  à frigore  de  nature 
névropathique,  résultant  d’une  réaction  nerveuse,  d’une  poussée  vaso-dilata- 
trice, et  indépendante  de  tout  phénomène  infectieux,  je  m’abstiendrai  cepen- 
dant de  faire  ici  une  étude  spéciale  de  ces  accidents,  aljsolument  exceptionnels 
d’ailleurs,  et  dont  en  tout  cas  la  nature  est  toujours  hypothétique.  Ce  qu’il 
importe  de  savoir,  c’est  que  la  grande  majorité  des  cas  décrits  sous  le  nom 
d’«œdème  aigu  primitif  de  la  glotte  » (lorsqu’ils  ne  sont  pas  en  réalité  des 
érgsijièles,  on  des  arthrites  crico-aryténoïdiennes),  sont  des  laryngites  phlegmo- 
neuses  primitives,  ainsi  que  l'avaient  dit,  il  y a longtemps,  Bouillaud  et  Cru- 
veilhier.  C'est  pourquoi,  dans  ce  (]ui  va  suivre  aussi  l)ien  que  dans  notre  étude 
étiologiijue  et  pathogénique,  nous  laissons  de  côté  tout  ce  qui  a rapport  à ces 
faits  chirurgicaux,  qui  appartiennent  à l’histoire  des  phlegmons  laryngiens. 

L’étude  des  causes  de  l’œdème  de  la  glotte  nous  explique  en  partie  pourquoi 
celui-ci  est  rare  chez  les  enfants,  atteint  surtout  les  adultes  de  dix-huit  à cin- 
({uanle  ans,  et  est  plus  fréquent  chez  l'homme  ({ue  chez  la  femme.  Toutefois, 
il  convient  de  ne  pas  attacher  trop  d'imporl.ancc  à ces  résultats  de  statistiques 

(')  \ùyo/,  L III,  p.  7 et  4L 

(2)  Voyez  la  Ihcsc  de  M.  Cii.\nAz.œ  : Etude  sur  l'œdème  du  larynx,  Paris,  1885,  )).  105,  3G, 
(“I  jiassliu. 
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évidemment  erronées,  car  elles  comprennent  une  foule  de  cas  qui  n’y  devraient 
})as  tig-urer. 

Anatomie  pathologique.  — A l’autopsie,  lorsqu’on  examine  le  larynx 
d’un  sujet  ayant  présenté  de  l’oedème  laryngien  au  moment  de  la  mort,  on 
constate  (|ue  les  iiarlies  œdématiées  présentent  la  forme  de  tuméfactions  pâles, 
grises,  vitreuses,  le  plus  souvent  trenddotantes , comme  de  la  gelée;  limitées 
par  une  muqueuse  amincie,  et  plus  ou  moins  ])lissée  et  ridée  par  places.  Cet 
aspect  est  surtout  marqué  au  niveau  du  vestibule;  sous  la  glotte,  la  pèdeur  est 
moins  accentuée  et  le  tissu  œdématié  est  plutôt  rougeâtre  dans  la  majorité 
des  cas. 

Le  siège  et  l’étendue  de  l’œdème  sont  très  variables,  ainsi  (jue  son  inten- 
sité. Plus  fréipiemment,  il  domine  au  niveau  du  vestibule  laryngé  : épiglotte 
et  replis  ary-épiglotti(jues  surtout.  Puis  viennent  la  région  aryténoïdienne  et  les 
cordes  vocales  supérieures.  11  est  rare  de  trouver  les  cordes  vocales  inférieures 
œ'dématiées,  tant  à leur  face  supérieure  cpi’à  leur  face  inférieure,  où  d’ailleurs 
l’adhérence  est  bientôt  très  manpiée  ; mais  i)lus  bas,  dans  le  reste  de  la  région 
sous-glolti(pie  du  larynx,  où  le  tissu  cellulaire  redevient  assez  lùche,  l’tedème 
se  montre  moins  rarement  qu’on  l’a  dit,  bien  (pi’inconteslablement  l'ccdème 
sous-glot tique  soit  beaucoup  moins  fré(juent  (pie  l’œdème  sus-glottiipie  ou 
vestibulaire  (‘).  Je  n’insisterai  pas  ici  sur  l’aspect  des  différentes  régions  at- 
teintes d’œdème,  parce  (pic  celui-ci,  bien  (ju’ayanl  subi  une  résorption  partielle 
après  la  mort,  ne  diffère  (pie  jiar  ses  dimensions  de  ce  (pi’il  était  iicndant  la 
\ic,  et  (pie  nous  en  retrouverons  la  description  tout  à l’heure  en  étudiant  les 
résultats  de  l’exaipen  laryngoscopiipie. 

A la  coupe,  la  consistance  de  la  muqueuse  œdématiée  est  variable;  parfois 
elle  est  molle,  tremblotante,  et  laisse  suinter  assez  facilement  sous  la  pression 
des  doigts  le  liipiide  inliltré;  plus  souvent  peut-être  elle  est  ferme,  et  de  con- 

(‘)  La  disposition  du  lissa  c.cUtdaire  soas  la  nuKjacasc  rend  ('xactcmcnl  compte  de  la 
prédominance  ordinaire  de  IVedèmcen  cerlains  i)oints  du  liU'vnx.  Les  anciemics  expériences 
de  Sesticr  (1852),  rejadscs  ])lus  récemment  (1878)  cl  avec  une  tout  autre  lu'écision  par 
MM.  Gouguenlicim  et  Frarujois-Franck,  montrent  nettement  (luc  l’infiltrai  ion  séreuse  se 
l'ait  plus  aisément  cl  plus  vile  dans  les  régions  les  plus  riches  en  tissu  cellulaire  sous- 
mu<|ueux.  Ges  auteurs  se  sont  servis,  j)Our  leurs  recherches,  de  pièces  oii  ils  avaient  con- 
servé non  seidemenl  le  larynx,  mais  la  langue  et  la  plus  grande  j)artie  du  pharynx  et  de 
la  trachée.  Ils  introduisaient  sous  la  minpieuse  des  dilTérentes  régions  une  aiguille  de 
Dravaz,  et  faisaient  j»énélrer  lentement,  sous  la  pression  de  trois  centimètres  de  mercure 
seulement,  un  li(iuidc  coloré  dont  ils  surveillaient  l’infiltration  dans  le  tissu  celhdaire.  La 
|)ii|ùre  d’un  rc]di  ary-épiglotti(iue  à sa  partie  externe  donnait  lieu  à un  envahissement 
raijide  et  intense  du  c(jté  intéressé,  jiuis  le  li([uidc  s’infiltrait  dans  le  rejdi  glosso-é[)iglollir|m' 
du  même  C(jté  cl  ne  gagnait  <pic  lenlemeid,  en  une  heure  cl  demie  ou  deux  heures,  le 
repli  glosso-épiglotti(pic  du  c(7lé  oj)[)Osé.  Plus  tard,  on  voyait  se  distendre  successivement 
la  face  antérieure  de  l’éjiiglotte,  le  vestibule  cl  les  cordes  vocales  sui)éricurcs  ; au  bout 
de  douze  heures  l'infillration  était  comjdètc.  La  piiji'ire  d’un  repli  ary-épiglotli(|uc  à sa 
partie  interne  donnait  les  mêmes  résultats,  mais  l'intérieur  du  larynx  était  envahi  plus 
rapidement.  Celle  des  rejilis  glosso-éi)iglolti(iucs  produisait  en  deux  ou  trois  heures  une 
infiltration  de  ces  i)arlies  rapidement  propagée  aux  deux  replis  ary-ôpiglolli(iucs,  mais  l'in- 
térieur du  larynx  était  envahi  plus  rapidement  (juc  dans  les  exi)érienccs  fu'écédcnles. 
Enfin  celle  d’un  repli  pharyngo-épiglütli(juc  amenait  d’ahord  un  effacement  du  sinus 
jnriforme,  i)uis  plus  tard  l’injection  envahissait  les  re[)lis  ary  et  glosso-épiglotl i((ues  du 
même  C(jtô,  et  consécutivement  le  reste  du  vestihule  laryngien.  Dans  toutes  ces  expé- 
riences, Tœdème  ne  dépassait  pas  les  lèvres  glolti(jues.  Au  contraire,  fait  très  imiKirlanl, 
la  pi([ùre  de  la  région  sous-glotticiuc  du  larynx  produirait  rai)idemenl  une  infiltration  cellu- 
laire, non  seulement  de  la  région,  mais  (jui  gagnait  bientêd  le  larynx  en  totalité.  (Gou- 
(iUEMiEi.M,  De  l’œdème  de  la  glotte;  France  médicale,  1881,  n"  00.) 
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sistance  élastique  plutôt  que  gélatiniforme , surtout  lorsque  Tœdème  dure 
depuis  longtemps.  Si  l’on  abandonne  à lui-même  un  fragment  isolé  et  épais 
de  cette  muqueuse  infdtrée,  la  sérosité  s’en  écoule  peu  à peu,  et  les  tissus 
s’affaissent  sous  l’influence  de  la  rétraction  de  leurs  éléments  fibreux  élasti- 
ques, mais  cet  écoulement  se  fait  avec  une  ^rapidité  très  variable,  et  le  plus 
souvent  lentement.  Lorsque  l’œdème  occupe  les  régions  postérieures  du  larynx, 
on  peut  parfois  se  convaincre,  par  la  dissection,  que  les  articulations  crico- 
aryténoidiennes  renferment  du  liquide  ; et  voir  que  les  muscles  voisins  sont 
pâles  et  mous,  ce  qui  fait  supposer  qu’ils  ont  été,  eux  aussi,  envahis  dans 
une  certaine  mesure  par  l’infiltration  séreuse. 

L’examen  histologique  fait  constater  les  altérations  étudiées  dans  l’œdème, 
en  général,  par  les  professeurs  Ranvier  et  .L  Renaut.  Les  faisceaux  fibreux  du 
tissu  conjonctif  sont  dissociés,  et  ses  cellules  altérées  sont  nettement  visibles. 
Dans  les  intervalles,  on  trouve  une  substance  amorphe,  renfermant  des  cel- 
lules lymphatiques,  qui  ne  se  colorent  pas  par  l’hématoxyline  (Eppinger).  Le 
nombre  des  globules  blancs  est  très  variable,  et  l’on  trouve  aussi  des  globules 
rouges  en  plus  ou  moins  grande  quantité.  Dans  les  cas  où  il  s’agit  d’un  œdème 
inflammatoire,  on  observe  la  présence  d’un  réticulum  fd^rineux;  plus  tard  les 
globules  blancs  deviennent  très  nombreux  et  les  tissus  peuvent  prendre  une 
teinte  jaunâtre. 

Lorsqu’on  a affaire  à un  œdème  vrai  qui  dure  depuis  longtemps,  on  constate 
un  épaississement  plus  ou  moins  marqué  des  faisceaux  fibreux  du  tissu  con- 
jonctif. 

Symptômes  et  marche.  — Etudions  tout  d’abord  les  signes  laryngo- 
scopiques  de  l’œdème  du  larynx,  et  nous  chercherons  ensuite,  en  analysant  les 
symptômes  fonctionnels  qui  en  dérivent,  à établir  les  rapports  qui  relient  ceux- 
ci  aux  premiers,  suivant  le  siège  et  l’étendue  des  lésions. 

i“  Signes  laryngoscopiques.  — A l’examen,  à l’aide  du  miroir  laryngien,  les 
parties  œdématiées  ont  un  aspect  plus  lisse,  plus  tendu,  plus  opalin  et  plus 
translucide  que  sur  le  cadavre.  Cet  aspect  se  l’approcbe  beaucoup  de  celui  de 
l’œdème  des  paupières,  et  surtout  de  l'œdème  du  prépuce  (Massei).  L’épiglotte 
perd  son  contour  : lorsque  sa  face  linguale  est  seule  atteinte,  les  fossettes 
glosso-épiglottiques  et  les  replis  glosso  et  pharyngo-épiglottiques  s’effacent. 
L’opercule  prend  une  forme  hémisphérique  et  surplombe  le  larynx  en  cachant 
plus  ou  moins  la  glotte.  Lorsque  l’œdème  est  au  contraire  localisé  à la  face 
laryngienne  de  l’épiglotte,  ainsi  que  je  l’ai  vu  une  fois  (*),  celle-ci  est  aussi 
penchée  sur  le  larynx  qu’elle  couvre,  et  la  lésion  ne  peut  être  vue  qu’à  la 
faveur  d’une  dépression  de  la  base  de  la  langue  avec  une  spatule,  ou  d’un 
effort  de  vomissement.  Quand  les  deux  faces  sont  prises,  l’épiglotte  semble, 
dans  les  cas  moyens,  enroulée  sur  ses  bords,  et  rappelle  un  peu  par  sa  forme 
l’aspect  d’un  col  utérin;  dans  les  cas  plus  intenses,  elle  ne  représente  plus 
qu’une  masse  sphéroïdale  informe. 

Lorsque  l’œdème  siège  aux  replis  ary-épiglottiques,  ceux-ci  se  confondent 
en  avant  avec  les  bords  latéraux  de  l’épiglotte,  si  celle-ci  est  également  œdé- 
mateuse, et  ils  affectent  la  forme  de  deux  bourrelets  cylindriques;  dans  le  cas 

(')  Epiglottite  nvléniateuse  circonscrite  primitive;  Arch.  de  lari/ngologie,  1887,  p.  f8. 
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contraire,  ils  ont  l’aspect  de  deux  masses  fusiformes  à petites  extrémités 
antérieures.  En  arriére,  au  niveau  de  la  région  aryténoïdienne,  les  deux  extré- 
mités des  replis  ary-épiglottiques  se  perdent  dans  la  muqueuse  aryténoïdienne 
proprement  dite,  en  formant  deux  masses  arrondies  en  contact  ou  |»lus  ou 
moins  confondues.  Ces  masses  latérales  cachent  les  bandes  ventriculaires,  et 
lorsque  l'épiglotte  est  en  môme  temps  très  tuméfiée,  l’entrée  du  larynx  pré- 
sente la  forme  d’un  triangle  irrégulier  dont  le  côté  antérieur  est  limité  par 
l'épiglotte  et  les  deux  autres  par  les  replis  ary-épiglottiques,  orifice  où  passent 
plus  ou  moins  difficilement  l’air  respiratoire  et  les  mucosités  trachéo-bronchi- 
(pies;  les  parties  sous-jacentes  deviennent  tout  ù fait  invisibles.  Lorsque,  au 
contraire,  le  vestibule  est  moins  tuméfié,  on  peut,  si  l’oedème  occupe  les  ré- 
gions sous-jacentes,  constater  l’aspect  (ju’il  y j)résente. 

Moins  fréquemment  atteintes,  les  bandes  ventriculaires,  lorsqu’elles  sont 
œdématiées,  sont  tendues,  arrondies,  mais  d’une  teinte  plus  rougeâtre  que 
celle  (pi’aifectent  les  régions  sus-jacentes.  Lors(jue  l’infiltration  séreuse  atteint 
les  cordes  vocales  inférieures,  ce  cpii  est  rare,  celles-ci  j)résentent  un  aspect 
différent  suivant  les  cas.  Elles  sont  pâles,  blancbes,  et  leur  bord  libre  j)résente 
un  épaississement  et  un  aspect  transparent  jtarticuliers,  si  l’œdème  ne  les  a pas 
envabies  de  bas  en  haut;  dans  le  cas  contraire,  lorsqu’il  y a aussi  de  l’œdème 
sous-glotti(pie,  leurs  bords  libres  sont  comme  encadrés  par  deux  saillies  fusit 
formes  et  rougeâtres.  Ces  saillies  se  détachent  j)lus  nettement  encore  sur  les 
cordes  vocales,  lorscpie  l’aMlème  sous-glotti({ue  se  montre  seul.  On  croirai- 
alors,  à l’examen,  qu'il  exisie  (piatre  cordes  vocales  inférieures;  deux  externes, 
blancbes  et  plates,  et  deux  internes  [)lus  volumineuses,  rougeâtres  le  plus  sou- 
vent, fusiformes,  .séparées  des  premières  ]iar  un  sillon  longitudinal  plus  ou 
moins  manpié. 

La  mobilité  des  cordes  vocales  n’est  pas  intéressée  lorsque  l’œdème  est  limité 
à l’épiglotte  ou  aux  ligaments  ary-éi)iglotti(jues  sans  propagation  marquée  à 
l’extrémité  postérieure  de  ceux-ci  et  aux  régions  aryténoïdiennes.  Mais,  lorsque 
la  partie  postérieure  du  larynx  est  fortement  tuméfiée,  les  mouvements  des 
aryténoïdes  deviennent  difficiles  et  limités.  Tantôt  les  cordes  sont  incapables 
de  se  i-approcber  pendant  les  tentatives  de  phonation;  tantôt  et  plus  souvent, 
au  contraire,  ce  <jui  est  plus  grave,  elles  occupent  une  situation  rapprochée 
de  la  ligne  médiane  et  ne  peuvent  s’écarter  à l’inspiration.  Ces  trouldes  mo- 
teurs peuvent  tenir  à des  causes  diverses  souvent  associées  : l’infiltration 
ary-cricoïdienne  péri-articulairc  ou  l’hydarthrose  vraie,  l’infiltration  des 
muscles  postérieurs,  peut-être  aussi  parfois  la  compression  des  filets  nerveux 
par  l’exsudât. 

Pendant  les  efforts  vocaux  ou  les  mouvements  respiratoires,  on  voit  souvent 
les  régions  œdématiées  présenter  un  aspect  treml)lotant  de  leur  sui  face.  Dans 
les  cas  d’œdème  énorme  des  replis  ary-épig!otti<jues,  il  peut  se  produire  pars 
fois,  à l’inspiration,  un  léger  aplatissement  des  lèvres  internes  des  bourrelet 
tuméfiés,  causant  un  obstacle  plus  marqué  au  passage  de  l’air;  mais,  il  inqiorte 
de  savoir  que  les  replis  œdématiés,  ayant  une  large  base,  ne  sont  point,  sauf 
exceptions  rares,  des  masses  ballotantes  pouvant  être  aspirées  par  le-  courant 
d'air  inspiratoire  et  poussées  en  dehors,  comme  des  battants  de  porte,  à chaque 
expiration.  Cette  vieille  idée  de  Bayle  et  de  Sestier  a fait  son  temps,  et  bien  que 
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la  plupart  des  auteurs  classiques  (Morell-Mackenzie,  Schrotter,  Gottstein,  etc.) 
la  défendent  encore,  je  crois  avec  M.  Gouguenheim  qu’elle  doit  être  résolu- 
ment abandonnée (*).  Sauf  dans  les  cas  extrêmes  où  l’épiglotte,  ses  replis  et  la 
région  aryténoïdienne  ne  forment  plus  qu’une  masse  obstruant  mécanique- 
ment l’entrée  du  larynx,  la  dyspnée  est  due,  soit  à un  spasme  glottique  (Gou- 
guenheim), soit  au  défaut  de  mobilité  des  articulations  crico-aryténoïdiennes, 
avec  ou  sans  altérations  musculaires  ou  nerveuses.  J’ajouterai  que  dans  le 
cas  d’œdème  sous-glottique,  on  peut  observer  une  dyspnée  intense  alors 
que  Tœdcme  est  très  peu  marqué,  et  que  l’observation  montre  que  cet  accident 
est  le  résultat  d’accès  de  spasme  de  la  glotte.  Je  reviendrai  d’ailleurs  sur  ce 
j)oint  à l’occasion  de  la  laryngite  striduleuse. 

2“  Siimptomes  fonctionnels.  — Ils  sont  extrêmement  variables,  et  dépendent 
non  seulement  de  l'affection  causale,  mais  encore  du  siège,  de  rétendue,  du 
volume  de  l'infdtration  œdémateuse,  et  de  la  rapidité  plus  ou  moins  grande 
de  son  développement. 

Les  phénomènes  généraux  (fièvre,  hypothermie,  etc.)  ne  dépendent  pas  de 
l’œdème  même;  ils  sont  uniquement  sous  l’influence  de  la  maladie  causale  ou 
de  l'asphyxie  résultant  de  la  sténose  glottique  quand  elle  existe;  mais  ils  man- 
quent dans  un  très  grand  nombre  de  cas.  J’en  dirai  autant  de  la  douleur  ; 
lorsqu’il  s’agit  d’un  œdème  vrai,  elle  fait  défaut.  On  observe  à peine  un  peu  de 
dysphagie,  plus  mécanique  que  douloureuse,  lorsque  l’infiltration  est  exagérée 
et  siège  à la  face  postérieure  de  la  région  crico-aryténoïdienne.  Mais  il  existe 
toujours  une  sensation  gênante  de  corps  étranger,  qui  porte  parfois  les  malades 
à faire  des  mouvements  répétés  de  déglutition  à vide,  et  plus  rarement  à émettre 
de  temps  à autre  des  secousses  de  toux,  sourdes  et  profondes. 

Les  troubles  de  la  phonation  ne  sont  pas  constants  ; et  de  plus,  lorsqu’ils 
existent,  ils  se  présentent  sous  des  apparences  très  variables.  Dans  les  cas 
d’œdème  un  peu  étendu  du  vestibule,  alors  que  la  motilité  des  cordes  vocales 
est  à peu  près  normale,  la  voix  prend  très  souvent  un  caractère  presque  parti- 
culier : elle  est  profonde,  rude,  ronflante.  Si  la  tuméfaction  aryténo'idiennc 
empêche  l’affrontement  des  parties  postérieures  des  cordes,  elle  devient  rauque, 
et  peut  même  s’éteindre  tout  à fait.  Lorsque  l’œdème  est  limité  aux  cordes 
vocales  inférieures,  la  voix  est  généralement  peu  altérée  (Massei).  Il  en  est  de 
môme  en  cas  d’œdème  limité  à la  région  sous-glottique;  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas,  la  voix  est  seulement  alors  un  peu  sourde  et  affaiblie,  parfois  elle 
devient  un  peu  rauque,  mais  c’est  tout. 

Les  accidents  dyspnéiques  font  complètement  défaut  dans  beaucoup  de  cas, 
et  surtout  lorsque  l’œdème  est  asymétrique  et  plus  ou  moins  limité  à une  moitié 
du  larynx.  Il  est  très  rare  qu’ils  se  montrent  lorsque  l’œdème  est  circonscrit  à 
l’épiglotte  et  aux  ligaments  ary-épiglottiques  ; ils  n’apparaissent  que  lorsque 
la  région  postérieure  du  larynx  se  tuméfie  ; et,  ainsi  que  je  l’ai  dit  plus  haut,  ils 
ont  des  causes  complexes.  En  général,  ils  se  montrent  d’autant  plus  facilement 
que  la  marche  de  l’œdème  a été  jilus  rapide.  Lorsque  celui-ci  s’est  installé  lente- 

(')  M.  Gouguenheim  a css.ayé,  sans  y réussir,  de  jjroduirc  arlificiellement  cette  aspiraliou 
des  rejilis  aryténo-épigloUiques,  à l’aide  d’un  soiifllel  lixé  à l’extréinité  inférieure  de  la 
Iracliéc  sur  des  pièces  œdématiées  cxpérimenlalemcnt  (Gouguenheim,  loc.  rit.),  cl  Annales 
des  maladies  de  Voreille,  188â,  page  l‘2(i. 
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ment  et  progressivement,  ils  peuvent  manquer  pendant  longtemps,  bien  que 
l’orifiee  glottifjne  soit  considérablement  plus  étroit  <pie  dans  les  conditions 
normales  (Charazac).  Toutefois,  à un  moment  donné,  lorsque  la  sténose  locale 
progresse,  la  dyspnée  apparaît;  elle  se  traduit  par  le  tableau  symjdomatique 
déjà  exposé  à propos  du  croup  (')  : stridor  inspiratoire  d’abord,  puis  aux  deux 
temps  ensuite  avec  maximum  à l’inspiration,  tirage,  puis  symptômes  d'asphyxie. 
Elle  procède  par  accès  de  sulTocation  de  (pielques  minutes,  plus  frécpients  la 
nuit,  séparés  par  des  périodes  de  calme  relatif,  et  de  plus  en  plus  rapprochés 
ensuite.  Le  malade,  si  l’on  n’intervient  pas,  succombe  dans  nn  accès  de  sulTo- 
cation, souvent  avec  des  convulsions  généralisées;  ou  l’asphyxie  devient  pro- 
gressive, et  le  malade  meurt  dans  le  coma.  Dans  les  cas  heureux,  si  la  sténose 
glotti([ue  subit  une  évolution  rétrograde,  les  accès  diminuent  de  fré(picnce  et 
d’intensité,  et  la  respiration  se  rétablit  peu  à peu;  mais,  lors([ue  les  accidents 
dyspnéi(pies  paroxysticpies  ont  ap|)aru,  il  est  rare  (ju’ils  cessent  ainsi  sponta- 
nément, et  bien  souvent  les  malades  ne  doivent  la  vie  (pi’à  l’ouverture  chirur- 
gicale de  la  trachée. 

La  marche  de  raffcclion  est  variable  suivant  sa  cause  et  suivant  les  cas.  Le 
plus  souvent  l’aMlémc  se  dévelopj)e  lentcmentet  progressivement,  et  les  acci- 
dents dyspnéicpies  peuvent  n’apparaître  (pi’au  bout  de  j)lusieurs  jours  ou  plus, 
s'ils  ne  font  pas  défaut.  Mais,  dans  d’autres  cas,  l’intiltralion  séreuse  marche 
avec  une  rapidité  telle,  (pi’en  moins  de  (piehpies  heures  la  vie  du  malade  peut 
être  menacée.  Os  (cdémes  subits  peuvent  se  voir  chez  les  brighiiques  et  aussi 
chez  les  sujets  très  affaiblis  cl  cacheclicpics.  Mais  ceux  (pii  jirogresscnt  avec  le 
plus  de  rapidité,  au  point  d’affecter  parfois  une  marche  vraiment  foudroyante, 
sont  les  (cdèmcs  chirurgicaux,  qui  se  développent  à la  suite  d'une  plaie  péné- 
trante du  cou,  d’une  bn'ilure  du  larynx  (eau  houillante,  air  surchauffé  dans 
les  incendies,  etc.),  ou  d’un  corps  étranger  pointu  enclavé  dans  la  cavité  laryn- 
gienne. Les  (cdèmcs  toxitpies  dus  à l’ingestion  de  l’iodure  de  potassium  pren- 
nent aussi  parfois  une  marche  rapide,  mais  le  plus  souvent,  heureusement,  ils 
diminuent  assez  vite,  dès  que  l’on  cesse  l’administration  du  médicament.  L’ur- 
ticaire œdémateuse  peut  envahir  le  lai'ynx  avec  une  extrême  rapidité,  mais  elle 
disparaît  de  même,  et  le  plus  souvent  avant  d’avoir  sérieusement  menacé  le 
malade. 

Diagnostic,  pronostic  et  traitement.  — L’étude  symplomatiipie  (jui 
précède  suffit  à faire  com[)rendrc  aisément  que  le  diagnostic  d’œdème  de  la 
glotte  ne  jieut  être  établi  sans  l’aide  du  laryngoscope.  La  constatation  de 
l’crdème  une  fois  faite,  il  importera  encore  de  déterminer  ses  causes;  il  faut 
savoir  si  l’œdème  est  lié  à une  lésion  ou  à une  maladie,  récente  ou  ancienne, 
du  larynx  lui-même,  à une  lésion  voisine,  ou  à une  maladie  hydropigène  (jucl- 
compie.  .le  ne  puis  insister  ici  sur  cette  question  du  diagnostic  différentiel,  cpii 
m'obligerait  à passer  en  revue  non  seulement  toute  la  pathologie  j)haryngo- 
laryngée,  mais  encore  une  grande  partie  de  la  pathologie  médicale.  .Je  me  bor- 
nerai à insister  sur  quchjues  points  qui  présentent  une  haute  importance  pra- 
ti(iuc.  Tout  d’abord,  je  ferai  rcmarrjuer  qu’en  raison  de  la  rareté  relative  des 
cas  où  l’œdème  de  la  glotte  est  capable  d’amener  une  oblitération  mécanique 
des  voies  aériennes,  le  médecin  n’est  jamais  autorisé  à attribuer  hyj)othéti(pie- 
(')  Voyez  l.  III,  ]>.  2-28  cl  suivantes. 
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ment  à une  infiltration  séreuse  périgloUique  des  accidents  dyspnéiques  d’ori- 
gine laryngée,  sauf  lorsque  la  constatation  d’un  phlegmon  sus-hyoïdien,  ou 
encore  péri-amygdalien  ou  latéro-pharyngien  avec  œdème  du  voile  du  palais 
et  de  la  luette  développé  avant  l’apparition  de  la  dyspnée,  ou  bien  encore  celle 
d’un  érysipèle  du  [)harynx  concomitant,  le  lui  a permis.  Meme  en  pareil  cas  le 
miroir  n’est  pas  inutile,  car  seul  il  est  capable  de  faire  savoir  si  la  dyspnée 
est  due  au  développement  exagéré  et  an  siège  (sous-glottique)  de  l'infiltration 
laryngée,  ou  à des  spasmes  glottiques.  En  abaissant  fortement  la  base  de  la 
langue  avec  la  spatule,  on  peut  bien  parfois,  pendant  un  effort  de  vomissement, 
apercevoir  l’épiglotte,  et  même  la  partie  snpérieure  des  ligaments  ary-épi- 
glottiques  lorsqu’ils  sont  extrêmement  tuméfiés,  mais  on  sait  combien  il  est 
fréquent  de  voir  des  infiltrations  énormes  de  ces  régions  ne  donner  lieu  à 
aucun  accident  dyspnéique,  et  dès  lors  il  importe  de  rechercher  si  les  régions 
plus  profondes  sont  aussi,  elles,  envahies  par  l’œdème,  ou  si  elles  sont  in- 
demnes, pour  peu  qu’on  veuille  se  faire  une  idée  nette  du  mécanisme  des 
troubles  respiratoires.  D’ailleurs,  il  est  imprudent  de  provoquer  des  el'forts 
de  vomissement  en  pareil  cas,  car]  ils  peuvent  être  suivis  d’accès  de  sulfo- 
cation;  et  c’est  pour  cette  raison  que  l’exploration  digitale,  qui  du  reste  ne 
donne  jamais  que  des  résultats  très  bornés,  doit  être  absolument  rejetée 
de  la  pratique.  Il  est  même  prudent  de  ne  recourir  à l’examen  laryngosco- 
pi({ue  qu’après  avoir  pris  la  précaution  de  pulvériser  une  petite  quantité 
d’une  solution  forte  de  cocaïne  an  fond  de  la  gorge,  pour  rendre  cet  examen 
aussi  facile  à supporter  que  possible  par  le  malade. 

En  dehors  des  conditions  liées  à l’affection  causale,  et  à l'état  général  du 
sujet,  le  pronostic  de  l’œdème  de  la  glotte  varie  grandement  suivant  son  siège. 
Sus-glottique,  l’œdème  n’est  vraiment  dangereux,  sauf  dans  les  cas  extrêmes, 
que  lors(ju’il  occupe  la  région  aryténo'ïdi(‘nne  et  (pi’il  immobilise  les  cartilages 
aryténoïdes;  sous-glottique,  il  est  toujours  redoutable.  Toutes  choses  égales 
d’ailleurs,  le  médecin  doit  encore  tenir  compte  de  la  rapidité  de  la  marche  de 
l’infiltration. 

Le  traitement  est  varialde  suivant  les  causes  : lorsqu’il  s’adresse  à l’cedème 
laryngien  considéré  en  tant  ([ue  lésion  ; lorstpi’il  s’adresse  au  symptôme  dyspnée, 
et  qu'il  est  bien  démontré  au  médecin  que  celle-ci  est  le  fait  de  l’infillralion 
œdémateuse  elle-même;  il  varie  encore  suivant  le  degré  de  cette  dyspnée, 
l’imminence  [)lus  ou  moins  grande  du  danger,  la  violence  ou  la  répétition  des 
accès  de  suffocation,  l’intensité  plus  ou  moins  marquée  des  synq)tomes  d’as- 
phyxie. L’ouverture  chirurgicale  d’un  plegmon  sus-hyoïdien  ou  pharyngien 
peut  être  suivie  d'une  disparition  assez  rapide  de  l’œdème  laryngien  concomi- 
tant pour  éloigner  tout  danger  en  (juelques  heures.  Lors(pi’il  n’y  a pas  de  pus 
collecté  en  foyer,  mais  qu’il  existe  cependant  des  présomptions  sur  la  nature 
inllammatoire  de  l’a'dème  laryngien,  on  [)Ourra,  si  le  temps  le  permet,  recourir, 
soit  à la  glace  inlns  et  extra,  soit  mieux  encore  à une  large  ajtplication  d<; 
sangsues  au  devant  du  larynx,  aux  bains  de  pieds  fortement  sinapisés,  etc. 
On  pourra  essayer  encore,  dans  d’aulres  cas  (dyscrasics  hydropigènes),  des 
purgatifs  hydragogucs  (gomme  gutte,  cohxjuinte,  jahq>),  du  jaborandi  (injec- 
tions sous-cidanécs  de  pilocarpine)  recommandé  par  Suarez  de  Mendoza  et 
par  Oottslein  qui  lui  ont  dù  des  succès,  .le  ne  parlerai  des  scarifications  de  la 
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muqueuse  œdématiée  que  pour  les  coudamuer  : lorsqu’elles  semblent  utiles, 
c’est  qu’en  réalité  elle  s’adressent  à une  laryngite  plegmoneuse  et  non  à de 
l’œdème  simple.  Dans  ce  dernier  cas,  elles  sont  presque  invariablement  inutiles 
et  presque  constamment  nuisibles,  (juelque  soin  qu’on  mette  à la  stérilisation 
de  l’instrument  tranchant,  car  elles  ouvrent  une  porte  d’entrée  à l’infection  en 
créant,  exposée  dans  un  milieu  où  fourmillent  les  microbes  pathogènes,  une 
plaie  qui  intéresse  des  tissus  actuellement  incapables  de  se  défendre  contre  eux. 

Lorsque  l’asphyxie  est  menaçante,  il  faut  résolument  procéder  à l’ouverture 
chirurgicale  de  la  trachée,  et  l’expérience  montre  que  plus  tôt  elle  est  faite, 
plus  elle  a chance  de  sauver  le  malade.  Le  cathétérisme  à demeure  (Ileryng), 
ou  le  tubage  de  la  glotte  avec  les  tubes  d’O’Dwyer  (Massei),  ne  me  paraissent 
guère  susceptibles  d’être  substitués  avec  succès  à la  trachéotomie  dans  les  cas 
de  ce  genre. 

IV 

HÉMORRHAGIES 

Il  n’est  pas  rare  d’observer  des  hémorrhagies  laryngées  interstitielles,  sous- 
mmpieuses,  (piehjuefois  même  assez  abondantes  pour  déterminer  une  sténose 
glolli(|ue  imjuiétante,  dans  un  certain  nombre  de  maladies  infectieuses  ou 
dyscrasi(jues  : variole  hémorrhagiijue,  typhus  exanthématique,  scorbut,  maladie 
de  \\’erlholf,  leucémie. 

On  peut  également  voir  survenir  des  ecchymoses  laryngées,  d’ordinaire  de 
j)etiles  dimensions,  et  siégeant  de  préférence  sur  les  cordes  vocales,  à la  suite 
de  fatigues  exagérées  de  la  voix,  chez  les  orateurs  et  surtout  chez  les  chanteurs. 

Quant  aux  hémorrhagies  superficielles  donnant  lieu  à un  écoulement  sanguin 
de  quelque  intensité,  il  est  très  rare  qu’elles  apparaissent  en  dehors  des  trau- 
matismes profonds  tlu  larynx.  ^Elles  se  montrent  très  rarement  dans  le  cours 
des  alfeclions  ulcéreuses  spécifujiies,  sauf  dans  le  cancer  laryngé;  elles  sont 
plus  communes  dans  les  cas  de  tumeurs  bénignes  à structure  vasculaire  (an- 
giomes). Dans  ces  dernières  conditions,  c’est  le  plus  souvent  à la  suite  d’efforts 
vocaux  ([u’elles  se  montrent,  ou  queh|uefois  encore  à l’approche  des  règles 
chez  la  femme.  .l’ai  publié  un  fait  d’hémorrhagies  laryngées  à répétition,  se 
produisant  prescpie  à chaque  époque  menstruelle  chez  une  femme  très  ner- 
veuse, et  indéjtendantes  de  toute  lésion  laryngée  (‘).  Il  n’y  avait,  en  elTet, 
d’autre  altération  de  la  muqueuse  (|ue  de  légères  arborisations  vasculaires  sur 
les  cordes  vocales.  Deux  faits  analogues  ont  été  rapportés  depuis  lors  j)arCom- 
paired  (-).  Il  s’agit,  en  pareil  cas,  d’hémorrhagies  névropathi(|ues  actives,  con- 
sécutives à des  poussées  vaso-dilatatrices,  sans  inllammation  concomitante. 
Lorsfpie,  au  contraire,  l’hémorrhagie  coïncide  avec  une  inllammation  catarrhale 
intense,  il  ne  s’agit  plus  d’une  hémoi-rhagie  laryngée,  mais  bien  d’une  laryn- 
gite hémorrhagique,  variété  de  laryngite  aiguë  (pii  sera  étudiée  plus  tard.  Les 
petites  hémorrhagies  qui  se  produisent  parfois  dans  le  cours  de  la  coqueluche, 
à la  suite  des  efforts  de  toux  prolongés,  rentrent  plutôt  dans  le  cadre  des 
hémorrhagies  passives. 

(')  Société  française  de  laryngolofjie,  séance  du  10  mai  1880 

(-)  CoMP.viRED.  fil  siglo  medico;  janvier  1891. 
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Les  symptômes  des  hémorrhagies  spontanées  du  larynx  sont  presque  toujours 
peu  importants.  Tout  consiste  dans  l’expuition  d’un  peu  de  sang  mêlé  aux 
crachats  rendus  le  plus  souvent  à la  suite  d’efforts  de  toux  provoqués  par  des 
picotements  ressentis  par  le  malade  au  niveau  du  larynx.  Le  pronostic  n’off're 
aucune  gravité.  Cependant  il  faut  savoir  que  les  ecchymoses  sous-muqueuses 
des  chanteurs,  consécutives  au  surmenage  de  la  voix,  ne  se  l’ésorbent  pas  tou- 
jours, et  peuvent  donner  naissance  à des  kystes  sanguins  et  à des  productions 
polypeuses. 

L’hémorrhagie  superficielle  s’arrête  ordinairement  d’elle-méme,  et  n’oblige 
que  rarement  le  médecin  à avoir  recours  à l’emploi  local  des  styptiques  ou  du 
galvano-cautère.  Les  applications  de  glace,  intus  et  extra,  sont  le  plus  sou- 
vent suffisantes.  L’hémorrhagie  arretée,  il  reste  au  niveau  du  point  de  <lépai1 
de  l’écoulement,  et  parfois  sur  les  régions  voisines  des  caillots  brunâtres,  qui 
après  quelques  jours  se  détachent  d’eux-mêmes.  Le  traitement  consiste  donc 
surtout  à combattre  les  causes  des  poussées  conjectives  dont  la  rupture  vas- 
culaire est  le  dernier  terme.  Lorsqu’il  s’agit  d’hémorrhagies  cataméniales,  on 
s’attachera  à régulariser  les  fonctions  menstruelles  et  à calmer  l’irritabilité 
nerveuse  (exercice,  hydrothérapie,  bromures).  Lorsque  l’hémorrhagie,  intersti- 
tielle ou  superficielle,  est  consécutive  à des  efforts  vocaux,  il  est  nécessaire  de 
prescrire  au  malade  un  repos  absolu,  jusqu'à  disparition  complète  des  acci- 
dents, ou  jusqu’à  ce  que  l’ecchymose  se  soit  complètement  effacée.  Lorsque 
l’épanchement  hématique  a donné  lieu  à la  formation  d’un  véritable  kyste 
sanguin,  il  ne  faut  intervenir  chirurgicalement  que  si  la  petite  tumeur  tend  à 
rester  stationnaire  : j’ai  vu  en  effet  plusieurs  fois  ces  petits  kystes  disparaître 
progressivement  et  spontanément,  sous  la  seule  influence  du  repos  complet  du 
larynx. 


CHAPITRE  II 

TROUBLES  NERVEUX 

I 

TROUBLES  SENSITIFS 

§ l.  — ANESTHÉSIE. 

Symptômes.  — L’anesthésie  de  la  muqueuse  laryngée  est  tantôt  géné- 
ralisée, tantôt  circonscrite.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  occupe,  soit  la  région 
sus-glotti(iue,  soit  la  région  sous-glotlique  du  larynx.  Elle  est  complète  ou 
incomplète  (hyperesthésie),  unilatérale  ou  bilatérah'.  Lorscpi’elle  est  bilatérale, 
elle  est  souvent  plus  marquée  d’un  côté  que  de  l’autre. 

Les  symptômes  subjectifs  qui  résultent  de  l’anesthésie  du  larynx  sont  à peu 
près  nuis.  En  cas  d’anesthésie  de  l’épiglotte  et  des  limites  du  vestibule  artifi- 
ciellement [)rovoquéc  par  les  ap[)lications  luen  localisées  de  cocaïne,  le  malade 
ressent  une  sensation  de  corps  étranger,  parce  (pic  la  présence  des  parties 
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insensibilisées  esl  perçue  par  la  muqueuse  voisine;  mais  dans  les  anesthésies 
spontanées,  qui  ne  sont  plus  aussi  bien  circonscrites,  celte  sensation  manque 
le  plus  souvent.  Il  est  possible  qu’on  puisse  l’expliquer  comme  ci-dessus  lors- 
(]u’ellc  existe  en  cas  d’anesthésie  limitée  survenue  bruquement;  mais  dans 
d’autres  conditions  elle  doit  être  attribuée,  comme  les  fourmillements,  les  pico- 
tements, etc.,  (pii  l’accompagnent,  à des  paresthésies  concomitantes.  Indé- 
pendamment des  paresthésies,  on  observe  même  parfois  (Schnilzlcr)  de  véri- 
tables sensations  de  douleur  (anesthésie  douloureuse).  Les  accès  de  toux, 
par  pénétration  de  fragments  alimentaires  dans  les  voies  aériennes,  ne 
s’observent  cpie  lorsqu’à  l’anesthésie  de  la  nuupiense  viennent  se  joindre  des 
troubles  de  la  motilité  (paralysie  ou  parésies)  des  muscles  du  pharynx  et  des 
muscles  constricteurs  du  vestibule  laryngien. 

L’exploration  directe  des  régions  atteintes  d’anesibésie,  pralicpiée  avec  un 
stylet  ou  une  ])ince  laryngienne  de  })ctit  volume,  sous  le  contrcMc  du  miroir 
laryngoscopi(|uc,  fait  reconnaître  que  la  muqueuse  peut  être  loucbéc,  pincée 
ou  tiraillée  sans  que  le  malade  s’en  rende  compte,  et  sans  que  ces  manœuvres 
provoipient  de  réllexcs.  L’apjilicalion  de  topiques  irritants  ou  caustiques  n’est 
pas  davantage  jicrçue.  Les  sensations  de  température  sont  parfois  abolies, 
parfois  conservées.  Onehiucfois  il  existe  de  l’analgésie  sans  anesthésie  pro- 
prement  dite. 

Étiologie.  — Une  des  causes  les  plus  frécjuentes  de  l’anesthésie  du  larynx 
est  l’hystérie.  Beaucoup  d'hyslériciues  (un  sur  six  d’après  Thaon(')),  atteints  ou 
non  de  tronbles  moteurs  laryngés,  présentent,  en  même  temps  que  des  plaques 
d’anesthésie  cutanée  surtout  fréipientes  au  devant  dn  cou  (Thaon),  une  dimi- 
nution manpiée  de  la  sensibilité  de  l’épiglotte  et  dn  vcslibide;  mais  ce  dernier 
phénomène  est  loin  d’être  constant,  comme  l’avait  cru  Chairou.  Dans  ces 
conditions,  riiémiancsthésie  dn  larynx  ne  s’observe  pas  (Thaon,  Lichtwitz). 
Liiez  les  hystéricpies  hémiancslhésiipies,  ce  dernier  auteur  a trouvé  le  plus 
souvent  le  larynx  indemne;  et  dans  le  cas  contraire,  la  sensibilité  de  toute 
l'entrée  dn  larynx,  des  deux  cotés,  était  touchée.  .J’ai  constaté  l’anesthésie 
généralisée  (sus  et  sous-glotli(jue)  et  bilatérale  du  larynx,  accompagnant  celle 
dn  pharynx,  chez  deux  malades  atteints  de  mutisme  hystérique  avec  paralysie 
complète  des  muscles  constricteurs  de  la  glotte  et  conservation  des  fonc- 
tions resjiiratoires  des  crico-aryténoïdiens  postérieurs.  Dans  l’nn  de  ces  cas 
(jeune  fille)  l’anesthésie  était  incomplète;  dans  le  second  (homme),  elle  était 
absolue.  Il  n’y  avait  pas  de  troubles  de  la  déglutition  ; les  malades  ne  tous- 
saient pas  et  ne  s’engouaient  jamais. 

On  a signalé  également  l’anesthésie  laryngée  bilatérale  chez  les  épilepti- 
ques, pendant  les  altacjnes;  et  après  celles-ci  elle  persisterait  ({uelqne  temps. 
On  la  voit  aussi  chez  les  malades  atteints  de  paralysies  bulbaires  avancées,  et 
chez  les  paralytiques  généraux  à la  période  de  démence,  ainsi  que  l’a  constaté 
Lennox-Browne.  Elle  est  constante  dans  les  divers  états  asphyxi(pics,  où  le 
sang  renferme  de  l’acide  carbonique  en  excès. 

L’hémianesthésie  a été  signalée,  en  même  temps  que  la  paralysie  motrice 
correspondante  du  larynx,  chez  des  sujets  atteints  de  lésions  cérébrales  en 

(*)  Thaon,  L’hystérie  et  le  larynx.  Annales  des  maladies  de  l'oreille,  1881.  (Communication 
nu  Congrès  international  de  laryngologie  de  Milan.).  — Lichtwitz;  Thè.se  citée. 
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foyer  (OU,  Lori).  On  la  rencontre  aussi  chez  les  individus  atteints  de  para- 
lysie périphérique  du  récurrent  (Ziemssen)  ; elle  est  alors  limitée  à la  région 
sous-glottique  du  larynx  du  côté  malade.  On  l’a  vue  se  montrer  à la  suite  de 
l’intoxication  saturnine. 

Une  des  causes  les  plus  fréquentes  d’anesthésie  d’origine  périphérique  est 
la  diphthérie.  L’anesthésie  laryngée  post-diphthérilique  est  parfois  bilatérale, 
mais  en  pareil  cas  l’un  des  côtés  est  toujours  plus  atteint  que  l’autre;  le  plus 
souvent,  elle  est  unilatérale;  et  elle  siège  du  côté  qui  a été  le  plus  atteint  par 
l’angine  (Ziemssen).  Elle  ne  frappe  que  la  partie  supérieure  du  larynx:  la 
sensibilité  de  la  région  sous-glottique  demeure  intacte.  En  même  temps  que  le 
larynx,  le  pharynx  et  le  voile  du  palais  sont  insensibles  dn  même  côté  ou  en 
totalité.  Ces  trouilles  de  la  sensibilité  ne  sont  jamais  isolés  : toujours  des 
troubles  moteurs  (paralysies  ou  parésies)  les  accompagnent.  Au  larynx,  les 
muscles  frappés  sont  ceux  que  le  nerf  laryngé  supérieur  innerve  exclusive- 
ment : crico-thyroïdien,  et  thyro-ary-épiglotlique.  Il  en  résulte  que  le  larynx 
est  imparfaitement  clos  pendant  la  déglutition,  que  les  troubles  moteurs  du 
pharynx  rendent  d’ailleurs  maladroite,  et  cpie  des  parcelles  alimentaires  et 
surtout  des  liquides  pénètrent  dans  la  région  sous-glottique  sensible  du 
larynx  et  occasionnent  de  violents  accès  de  toux. 

Marche  et  pronostic.  — La  marche  et  la  durée  de  l’anesthésie  laryngée 
hystérique  sont  extrêmement  variables,  comme  celles  de  toutes  les  autres  mani- 
festations de  la  même  maladie.  Celles  des  anesthésies  dépendant  de  lésions 
nerveuses  centrales  ou  périphériques  varient  suivant  les  afl'ections  causales. 
Ouant  à l’anesthésie  diphthéritique,  elle  dure  rarement  plus  de  5 à 8 semaines 
lorsqu’elle  est  abandonnée  à elle-même,  et  elle  peut  guérir  plus  vite  lorsqu’elle 
est  convenablement  traitée. 

Le  pronostic  de  l’anesthésie  hystérique  est  bénin,  et  celui  de  l’anesthésie 
d’origine  cérébrale,  bulbaire  ou  périphérique  légèrement  variable  suivant  les 
cas,  mais  toujours  grave.  Quant  à celui  de  ranesthésie  diphthéritique,  il  n’ac- 
quiert guère  de  gravité  qu’en  raison  des  accidents  auxquels  les  malades  sont 
exposés  par  l’association  à l’anesthésie  de  i)aralysies  motrices  compromettant 
la  déglutition.  Mais  dans  ces  conditions,  il  peut  devenir  menaçant  : certains 
malades,  en  effet,  présentent  de  violents  accès  de  toux  et  de  suffocation  chaque 
fois  qu'ils  essayent  de  boire  ou  de  manger,  à tel  point  que  ralimentalion  peut 
devenir  impossible.  D’autres  peuvent  être  frappés  de  broncho-pneumonies 
infectieuses  dues  à la  pénétration  des  substances  alimentaires  dans  la  profon- 
deur de  l’arbre  aérien. 

Diagnostic  et  traitement.  — L’anesthésie  du  larynx  ne  peut  être  le 
plus  souvent  ejue  soupçonnée,  si  le  médecin  n’a  pas  recours  à l’exploration 
directe  pour  en  établir  le  diagnostic.  Cdiez  les  hystériques,  les  hémiplégiques, 
cette  constatation  n’a  pas  grande  importance  pratique;  mais  chez  les  sujets 
atteints  de  paralysie  diphthéritique,  il  n’en  est  plus  de  même. 

On  ne  doit  jamais  négliger  de  rechercher  l’anesthésie  laryngée  lorsqu’on  se 
trouve  en  [irésence  de  malades  présentant  des  troubles  manjués  de  la  déglu- 
tition et  de  la  voix,  avec  accès  de  toux  répétés,  en  même  temps  qu’une  parésie 
diphthéritique  du  pharynx.  Si  rex[)loralion  fait  reconnaître  que  la  muqueuse 
du  vestibule  laryngé  est  insensible,  on  devra  immédiatement  et  sans  hésiter 
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recourir  à l’alimentation  artificielle  à l’aide  de  la  sonde  œsophagienne,  qu’on 
aura  soin  d’introduire  en  prenant  toutes  les  précautions  voulues  pour  être 
certain  qu’elle  parvient  bien  dans  l’œsophage  et  ne  s’égare  pas  dans  le  larynx. 
De  plus,  on  instituera  immédiatement  le  traitement  électrothérapique  (fara- 
disation interne,  chacun  des  deux  pôles  de  l’électrode  pharyngienne  étant 
placés  dans  l’une  des  gouttières  pharyngo-laryngées).  Au  bout  de  quelques 
jours,  on  pourra  avec  avantage  adjoindre  à ce  traitement  l’administration  de 
la  strychnine,  qu’on  donnera  à doses  croissantes  (5  à 8 et  même  l!2  milli- 
grammes par  jour),  en  ayant  soin  d’interrompre  rapidement  s’il  survenait 
quelque  menace  d’intoxication.  La  strychnine  et  l’électrisation  rendront  aussi 
des  services  dans  le  traitement  de  l’anesthésie  hystérique  : en  effet,  lorsque 
sous  l’iniluence  de  ce  traitement  dirigé  contre  les  paralysies  vocales,  la  voix 
revient,  on  voit  d’ordinaire  la  sensibilité  reparaître  en  même  temps. 

g 2.  — IIYI'EIŒSTIIÉSIE. 

L’hypercstliésie  de  la  miujueuse  laryngée  se  montre  surtout  chez  les  hysté- 
riques et  chez  certains  névropathes.  D’après  Gottstein,  on  la  verrait  parfois 
survenir  sous  l’intlucncede  la  dentition,  de  la  menstruation  ou  de  la  grossesse, 
et  disparaître  ensuite.  Elle  a été  souvent  constatée  au  début  de  la  phthisie  pul- 
monaire, en  l’absence  de  toute  lésion  laryngée  autre  (jue  l’anémie.  Lennox- 
Browne,  .luraez  et  Gottstein  lui  attribuent  une  grande  valeur  diagnostique 
dans  les  cas  douteux,  surtout  lorsiju’elle  coïncide  avec  des  paresthésies  du 
larynx,  et  ce  dernier  auteur  pense  meme  qu’elle  peut  être  le  signe  précurseur 
d’une  tuberculose  pulmonaire  ne  devant  se  développer  que  longtemjis  après. 

Elle  se  traduit  par  une  augmentation  marquée  de  l’excitabilité  rétlexe;  la 
moindre  parcelle  alimentaire  pénétrant  dans  le  vestibule  du  larynx  occasionne 
une  toux  quinteuse  ou  du  spasme  glottique.  Parfois  le  malade  ne  peut  respirer 
la  bouche  ouverte  sans  ressentir  au  niveau  du  larynx  une  sensation  de  froid  très 
pénible.  Chez  quelques-uns,  la  parole  finit  par  amener  des  sensations  doulou- 
reuses, et  l’on  voit  des  hystériques  en  arriver  à observer  un  silence  permanent 
pour  éviter  des  douleurs  laryngées  {phonophobie  de  Thaon).  L’hyperesthésie 
laryngée  est  souvent  accompagnée  de  paresthésies,  et  parfois  de  névralgies. 

Le  diagnostic  d’hyperesthésie  laryngée  n’est  justifié  que  lorsque  les  symptô- 
mes précédents  ne  coïncident  avec  aucune  lésion  objective  constatable  à 
l’examen  laryngoscopique.  Onjne  saurait,  en  effet,  appeler  hyperesthésie  l’hype- 
ralgésie causée  parle  catarrhe,  pas  plus  qu’anesthésie  la  diminution  de  la  sensi- 
bilité qui  accompagne  certaines  phases  de  la  tuberculose  et  surtout  de  la 
syphilis  du  larynx.  Le  [ironostic  doit  être  quelquefois  réservé,  à cause  de  la  pos- 
sibilité d’une  phthisie  en  incubation;  il  est  toujours  meilleur  chez  les  hysté- 
riques, et  aussi  chez  les  femmes  enceintes.  Dans  ce  dernier  cas,  l’affection  n’est 
justiciable  d’aucun  traitement.  Les  névropathes  au  contraire  devront  être 
soumis  à l’hydrothérapie  et  aux  bromures;  mais  les  résultats  obtenus  seront 
souvent  de  courte  durée,  car  l’alfection  est  tenace  et  sujette  aux  récidives. 

g 3.  — P.VHESTHÉSIES. 

Les  paresthésies  de  la  muqueuse  laryngée  s’observent  très  fréquemment  chez 
les  hystériques,  les  neurasthéniques  et  les  hypochondriaques.  Ces  malades  res- 
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sentent,  de  temps  en  temps  et  parfois  constamment,  des  sensations  de  brûlure, 
des  picotements,  des  fourmillements  qui  les  portent  à « racler»  ou  à «hemmer», 
ou  encore  des  sensations  de  corps  étrangers.  Quelquefois,  ces  sensations  résul- 
tent en  réalité  de  la  présence  antécédente  d’un  corps  étranger  véritable  : une 
arête,  un  os,  un  débris  alimentaire  quelconque  a séjourné  quelques  heures 
près  du  larynx  quelques  jours  auparavant,  et  la  sensation  persiste  longtemps 
après  que  le  corps  du  délit  a été  avalé.  Mais  le  plus  souvent  il  ne  s’est  rien 
produit  de  semblable,  et  il  s’agit  de  sensations  constamment  et  purement  sub- 
jectives. 

Il  est  douteux  que  l’anémie  ou  la  chlorose  seules  soient  capables  de  détermi- 
ner les  paresthésies  du  larynx.  Lorsqu’elles  existent  en  pareil  cas,  il  faut,  ainsi 
qu’on  l’a  vu  plus  haut,  penser  à une  pseudo-chlorose,  à une  anémie  bacillaire 
pré-tuberculeuse  (Lennox-Browne,  .Juracz,  Gottstein). 

Le  diagnostic  exige,  bien  entendu,  l’emploi  du  laryngoscope  ; non  seulement 
on  ne  doit  le  poser  qu’après  avoir  reconnu  que  le  larynx  est  sain  ; mais  il  faut 
encore  savoir  que  certaines  lésions  du  pharynx  (catarrhe  de  l’amygdale  pharyngée 
ou  amygdalite  palatine  chronique,  hypertrophie  de  l’amygdale  linguale  sur- 
tout) peuvent  déterminer  des  sensations  analogues.  Chez  les  hypochondriaques, 
la  névrose  se  présente  d’une  façon  un  peu  spéciale,  qui  permet  à elle  seule 
d’éclairer  le  médecin  ; les  malades  interprètent  les  sensations  subjectives  dont 
ils  se  plaignent  : ils  se  croient,  le  plus  souvent,  atteints  de  lésions  graves  ou 
mortelles  (syphilis,  phthisie  laryngée,  cancer  du  larynx),  et  quelque  peine 
qu’on  se  donne  pour  les  convaincre  de  leur  erreur,  on  n’y  arrive  guère  ou  du 
moins  on  ne  parvient  pas  à déterminer  chez  eux  la  conviction  absolue  qu’ils 
souffrent  d’accidents  purement  nerveux. 

Dans  tous  les  cas,  la  maladie  est  tenace,  et  sujette  aux  récidives  ; les  guérisons 
ne  s’obtiennent  que  lorsque  l’on  a pu  traiter  et  guérir  une  lésion  pharyngée 
qui  était  la  cause  déterminante  des  accidents.  Les  bromures,  l’hydrothérapie, 
la  gymnastique,  sont  les  moyens  thérapeutiques  les  plus  recommandables. 


§ 4.  — NÉVR.4LG1E  LARYNGÉE. 

Étiologie.  — Les  névralgies  du  larynx  sont  beaucoup  moins  communes  que 
les  paresthésies  de  la  même  région,  mais  cependant  moins  rares  que  le  i>cn- 
sent  le  plus  grand  nombre  des  auteurs.  Elles  se  voient  plus  fréquemment 
chez  la  femme  que  chez  l’homme.  C’est  le  plus  souvent  chez  les  sujets  neuro- 
arthritiques qu’on  a l’occasion  de  les  observer.  On  peut  parfois  leur  assigner 
très  nettement  l’action  du  froid  comme  cause  déterminante.  Dans  d’autres 
cas,  elles  surviennent  à titre  de  réflexe  douloureux,  à la  suite  d’affections 
localisées  du  pharynx,  et  surtout  du  pharynx  nasal.  Je  l’ai  vue  une  fois  coïn- 
cider avec  une  paralysie  du  récurrent,  et  je  pense  qu’il  s’agissait  vraisembla- 
blement dans  ce  cas  d’une  névrite  primitive  du  tronc  du  laryngé  inférieur; 
mais  il  semble  que  le  plus  souvent  ce  soit  le  laryngé  supérieur  qui  doive  être 
incriminé. 

Symptômes.  — La  névralgie  laryngée  se  traduit  par  des  douleurs  plus  ou 
moins  vives,  parfois  lancinantes,  survenant  par  accès,  et  unilatérales  presque 
toujours.  Le  point  de  départ  de  la  douleur  est  localisé  d’ordinaire  par  les  ma- 
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lades  vers  la  grande  corne  de  l’os  hyoïde;  de  là,  elle  s’irradie  parfois  vers 
l’oreille,  et  pins  souvent  le  long  du  larynx  et  de  la  trachée.  Les  douleurs  aug- 
mentent d’ordinaire  sous  l’impression  du  froid.  Chez  certains  sujets,  elles  aug- 
mentent (piand  le  malade  parle  un  peu  longuement.  L’exploration  digitale,  faite 
sur  la  peau  du  cou  et  un  peu  profondément,  le  long  du  larynx  et  de  la  trachée, 
fait  parfois  constater  un  point  douloureux  (E.  Frankel),  qui  ne  coïncide  pas 
d’ordinaire  avec  celui  où  le  malade  localise  l’origine  des  douleurs  spontanées. 
Pénible  tout  d’abord,  la  pression  de  ce  point  calme  ensuite  la  douleur  chez 
certains  sujets  (Morell-Mackenzie).  E.  Frankel  a constaté  que  l’application  du 
courant  continu  était  très  douloureuse,  surtout  lorsqu’on  plaçait  le  pôle 
négatif  au  niveau  du  point  sensible  à la  pression. 

Diagnostic,  pronostic  et  traitement.  — Le  diagnostic  exige  une 
exploration  attentive.  Il  est  parfois  difticile  de  dillérencier  nettement  l’atfection 
d’une  névralgie  du  pharynx,  quehpie  soin  (pi’on  mette  à examiner  le  malade  ; 
et  cependant,  en  l’absence  de  lésions  naso-pharyngiennes  pouvant  faire  penser 
à une  névralgie  réllexe,  cette  dilférentiation  est  importante  au  point  de  vue  du 
traitement  à instituer. 

Ce  dernier  sera,  si  possible,  causal  ; en  cas  de  catarrhe  circonscrit  de  l’amyg- 
dale pharyngée  (angine  de  Tornwaldt),  on  devra  tout  d’abord  traiter  le  pha- 
rynx : j’ai  obtenu  ainsi,  plusieurs  fois,  des  guérisons  rapides.  Dans  d’autres  con- 
ditions, on  aura  recours  à l’antipyrine  ou  à l’cxalgine,  ou  à l’opium  associé  au 
sulfate  de  quinine,  (jui  permettent  de  calmer  les  douleurs.  Celles-ci  cèdent 
aussi  assez  bien  aux  applications  répétées  de  compresses  imbibées  d’eau  très 
chaude  (Gottstein).  E.  Frankel  a obtenu  de  bons  résultats  des  applications  de 
courants  continus,  faites  tous  les  jours  pendant  quehpies  minutes;  la  cathode 
était  appli(juée  sur  la  colonne  vertébrale,  et  l’anode  au  niveau  du  point  dou- 
loureux, le  long  du  cou.  Les  applications  intralaryngées  de  solutions  astrin- 
gentes ou  calmantes,  recommandées  par  plusieurs  auteurs,  ne  m’ont  donné 
aucun  résultat  appréciable.  Je  n’ai  rien  obtenu  de  satisfaisant  avec  les  pulvé- 
risations externes  de  chlorure  de  méthyle,  ou  de  la  congélation  obtenue  à 
l’aide  de  ce  corps  par  la  méthode  de  M.  Bailly  {stypage)  : l’amélioration  man- 
quait ou  était  très  passagère,  et  suivie  d’une  recrudescence  plus  ou  moins 
marquée  des  douleurs.  Toutefois,  je  n’ai  pas  eu  recours  à ce  moyen  chez  un 
assez  grand  nombre  de  malades  pour  le  condamner  sans  réserves;  peut-être 
obtiendrait-on  de  meilleurs  résultats  dans  d’autres  cas. 

II 

TROUBLES  MOTEURS 

§ 1.  — PARALYSIES  ET  CONTRACTfRES  RES  MUSCLES  DU  LARYiNX. 

J’exposerai  dans  un  même  paragraphe  l’histoire  des  paralysies  des  muscles 
du  larynx  et  celle  de  leurs  contractures,  afin  de  me  maintenir  aussi  étroitement 
que  possible  sur  le  terrain  clinique,  en  rapprochant  les  unes  des  autres  les  des- 
criptions de  certains  troubles  moteurs  présentant  pour  caractère  commun  de  se 
traduire  par  l’inaction  constante,  plus  ou  moins  durable,  des  divers  groupes 
musculaires  ou  des  divers  muscles  des  cordes  vocales  ou  de  l’une  d’entre  elles. 
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Cette  fa(’on  de  faire  me  paraît  présenter  le  grand  avantage  de  ne  lâen  préjuger 
sur  le  mécanisme  de  l'impotence  fonctionnelle  à décrire.  Or,  ainsi  que  nous  le 
verrons  bientôt,  il  est  parfois  extrêmement  difficile  de  savoir  si  l’immobilité 
d’une  corde  vocale,  indépendante  de  lésions  de  l’articulation  crico-aryténoï- 
dienne,  est  due  plutôt  à la  paralysie  d’un  groupe  musculaire  qu’à  la  contrac- 
ture du  groupe  antagoniste,  ou  bien  encore  même  si  elle  est  due  à sa  con- 
tracture ou  à sa  paralysie  totales.  Très  souvent,  dans  la  pratique,  on  observe 
certaines  images  laryngoscopiques  dont  l’interprétation  est  l’objet  de  dissi- 
dences plus  ou  moins  tranchées  de  la  part  des  auteurs  les  plus  autorisés.  Les 
arguments  invoqués  do  part  et  d'autre  peuvent  être  d’une  valeur  sensiblement 
égale  en  apparence,  et  il  est  le  plus  souvent  impossilde,  si  l’on  n’est  pas  à 
même  de  suivre  la  marche  de  l’affection  surtout,  de  prendre  nettement  parti 
en  pleine  connaissance  de  cause.  Aussi,  bien  que  telle  ou  telle  théorie  puisse 
paraître  à l’observateur  plus  légitime  que  les  autres,  celui-ci  fera  toujours 
preuve  de  prudence  et  de  circonspection  en  n’adoptant  l’une  des  opinions  en 
présence  qu’avec  de  sages  réserves  et  sous  bénéfice  d’inventaire. 

Symptomatologie.  — Cela  posé,  nous  pouvons  commencer  l’étude  des 
signes  laryngoscopiques  des  paralysies  laryngées  sans  crainte  de  malentendus. 
En  premier  lieu  nous  nous  occuperons  des  signes  laryngoscopiques  des  laryn- 
goplégies  unilatérales,  et  des  variations  qu’ils  offrent  suivant  que  tous  les 
muscles,  ou  quelques-uns  d’entre  eux  seulement,  sont  frappés  d’impotence 
fonctionnelle.  Nous  étudierons  ensuite  les  signes  laryngoscopiques  des  para- 
lysies bilatérales,  en  suivant  la  même  méthode.  Chemin  faisant,  nous  exami- 
nerons les  diverses  interprétations  dont  les  résultats  variables  de  l’examen 
laryngoscopique  sont  susceptibles  dans  les  différents  cas,  et  nous  chercherons 
à nous  faire  une  opinion  en  nous  appuyant  exclusivement  sur  les  notions  que 
l’anatomie  et  la  physiologie  nous  fournissent  au  sujet  des  divers  muscles 
laryngés  et  du  rôle,  complexe  et  encore  imparfaitement  connu,  (ju’ils  remplis- 
sent dans  l’accomplissement  des  fonctions  vocales  et  respiratoires.  En  même 
temps  nous  ferons  l’exposé  des  signes  et  des  symptômes  communs,  et  de  ceux 
qui  s’observent  plus  spécialement  dans  les  différentes  variétés  objectives. 

A.  — SIGNES  LARYNGOSCOPIQUES  ET  SYMPTOMES  FONCTIONNEI.S  DES  PARALYSIES 
LARYNGÉES  UNILATÉRALES. 

Les  paralysies  laryngées  unilatérales  peuvent  être  complètes  ou  incom- 
plètes (parésies).  Je  ne  m’occuperai  guère  que  des  signes  des  paralysies  com- 
plètes, signes  simplement  atténués  dans  les  parésies,  en  ce  sens  que,  dans  ce 
dernier  cas,  la  contractilité,  la  motilité  des  muscles  est  plus  ou  moins  dimi- 
nuée, mais  non  abolie  comme  dans  le  premier.  Elles  peuvent,  de  plus,  être 
totales  ou  partielles.  Si  l’on  s’en  tenait  au  sens  strict  des  mots,  on  devrait 
entendre  par  « paralysie  unilatérale  totale  » la  paralysie  de  tous  les  muscles 
d’un  même  côté,  et  par  « paralysie  unilatérale  partielle  »,  celle  de  quelques-uns 
seulement  ou  même  d’un  seul  de  ces  muscles.  Mais  en  tenant  compte  des  ré- 
serves, signalées  plus  haut,  qu’impose  l’incertitude  actuelle  sur  l’interpréta- 
tion la  plus  exacte  à donner  aux  signes  laryngoscopi(jues,  et  de  la  nécessité 
où  nous  nous  trouvons  de  confondre  sous  la  rubihpie  de  « paralysies»  des 
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troubles  moteurs  divers  (pai-alysics  et  contractures)  se  traduisant  i)ar  l’inertie 
fonctionnelle,  nous  sommes  obligés  d’appliquer  la  dénomination  de  paralijsies 
unilatéraJes  totales  à tous  les  cas  dans  lesquels  nous  observons  l’absence  con- 
stante et  complète  des  mouvements  actifs  d’une  corde  vocale,  aussi  bien  aux 
deux  temps  de  la  respiration  (jue  pendant  la  plionatioif  ; et  celle  de  paralysies 
unilatérales  partielles  à ceux  dans  lesquels  l’immobilité  n’est  pas  constante. 
Nous  étudierons  d’abord  les  paralysies  partielles, et  ensuite  les  paralysies  totales. 


Paralysies  laryngées  unilatérales  partielles. 

Nous  disons  qu’une  corde  vocale  est  « partiellement  paralysée  »,  lorsque, 
examinée  au  laryngoscope  pendant  les  deux  temps  de  la  respiration,  et  aussi 
pendant  les  tentatives  de  phonation  , elle  présente  des  troubles  moteurs  carac- 
térisés par  l’absence  ou  l’insuftisance  (')  de  (juelqu’un  ou  de  quelques-uns  de 
ses  mouvements  physiologiques. 

C’est  ainsi  que  la  corde  vocale  atteinte  de  i)aralysie  partielle  peut  avoir  con- 
servé l’intégrité  de  ses  mouvements  resj)iratoires,  et  cependant  rester  éloignée 
de  la  ligne  médiane  en  totalité  ou  en  partie,  ou  se  tendre  mal,  pendant  les  essais 
de  phonation.  Ou  bien  encore  avoir  conservé  l'intégrité  de  ses  mouvements 
d’adduction  vocale;  avoir  conservé  aussi,  sinon  complètement,  du  moins  en 
grande  partie,  la  possibilité  de  se  tendre  et  de  régler  sa  tension  pendant  l’émis- 
sion de  la  voix,  et  cependant  être  incapable  de  s’écarter  nonnalement  de  la 
position  intermédiaire  pendant  l’inspiration,  c’est-à-dire  avoir  perdu  plus  ou 
moins  complètement  sa  faculté  d’abduction  rcsj)iraloirc.  Nous  pouvons  donc 
réduire  les  paralysies  laryngées  nnilatérales  partielles  à trois  types  principaux: 

a.  Le  premier  est  caractérisé  par  V absence  on  rinsnf/ïsance  de  l' adduction  ; 

b.  Le  second,  par  Vabsence  ou  l'insuffisance  de  la  tension; 

c.  La  troisième,  jiar  Vabsence  de  V abduction. 

Chacun  de  ces  types  pourra,  en  outre,  se  présenter  à l’observateur  sous  la 
forme  de  quelqu’une  de  dilférentes  variétés  particulières,  qui  dépendront  de  la 
localisation  du  trouble  moteur  à tels  ou  tels  muscles,  tels  ou  tels  groupes  mus- 
culaires, synergiques  ou  antagonistes  (^).  Nous  allons  les  étudier  successive- 
ment dans  les  pages  qui  suivent. 

(')  11  est  bien  entendu  que  le  mot  <■  insuffisance  » d’un  mouvement  n’implique  pas  ici 
l’existence  d’une  ]Kiralysic  musculaire  incomi)lètc,  d’une  p.arésie;  un  mouvement  physio- 
logique d’une  corde  vocale  jicnt  en  effet  exiger  l’action  simultanée  de  plusieurs  muscles 
jiour  être  normal,  et  être  insuffisant  lors(pie  l’un  ou  quelques-uns  d’entre  ces  muscles  ne 
fonctionnent  pas  du  tout,  c’est-à-dire  sont  comptélcment  paralysés,  l’autre  ou  les  autres  ayant 
au  contraire  conservé  leur  motilité  intacte. 

{*)  Dour  l)ien  saisir  ces  types  et  leurs  variétés  (aussi  bien  d’ailleurs  i|uc  tout  ce  ipii  s’ap- 
I)liquc  aux  autres  troubles  moteurs  des  muscles  du  laryn.x),  c’est-à-dire  j)our  interpréter 
quelque  peu  judicieusement  les  résultats  de  rexamen  laryngoscoijiquc,  il  est  indispensable 
à l’observateur  de  se  faire  de  l’action  de  ces  muscles  une  idée  assez  nette  pour  rendre 
compte,  au  moins  sommairement,  du  mécanisme  des  mouvements  intrinsèques,  res]dra- 
toires  et  vocaux,  de  cet  organe.  Les  divers  traités  classi<pics  d’anatomie  et  île  physiologie 
étant,  à ce  sujet,  soit  incomplets,  soit  inexacts,  et  donnant  presque  tous  des  renseigne- 
ments contradictoires,  il  m’est  indispensable,  sous  jieinc  de  n’étre  pas  compris,  de  con- 
sacrer quelques  lignes  à l’exposé  de  ce  mécanisme,  tel  que,  à mon  sens,  les  notions  ana- 
tomo-physiologiques semblant  actuellement  acquises  à la  science  nous  jiermcttent  de  le 
concevoir  dans  son  ensemble,  jusqu’à  jilus  anqilc  informé. 

l’renons  d’abord  le  larynx  au  repos,  c’est-à-dire  à la  lin  de  l’cxjjiration  silencieuse,  et 
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a.  ABSE^’CE  OU  INSUFFISANCE  d’aDDUCTION. 

Chez  certains  sujets,  dont  le  larynx  examiné  aux  deux  temps  de  la  respira- 
tion présente  les  mouvements  inspiratoire  et  expiratoire  normaux  et  paraît 
absolument  sain,  on  peut  voir,  lorsqu’on  invite  le  malade  à faire  un  effort  de 
phonation,  l’une  des  cordes  exécuter  régulièrement  son  mouvement  de  rappro- 
chement de  la  ligne  médiane  qu’elle  peut  même  dépasser,  tandis  que  l'autre 
est  absolument  incapable  de  franchir  la  position  de  repos  respiratoire  pour 
venir  se  mettre  près  de  sa  congénère. 

Cet  état,  qui  indique  une  paralysie  unilatérale  des  muscles  adducteurs, 
s’observe  très  rarement.  M.  Rangé  considère  qu’il  doit  se  présenter  nécessai- 

cxaminons-le  pendant  la  respiration.  Nous  voyons  qu'au  rej)Os  la  glotte  oITre  une  forme 
triangulaire;  que  la  base  de  ce  triangle  est  formée  par  le  muscle  ary-aryténoïdien  relâché, 
doublé  de  la  muqueuse,  et  que  ses  bords,  constitués  par  les  cordes  vocales  et  leurs  pro- 
longements postérieurs  sur  les  processus  Aocaux  des  cartilages  aryténoïdes,  sont  sensi- 
blement rectilignes.  Le  triangle  glottiquc  est  isocèle;  la  ligne  médiane  antéro-postérieure 
idéale,  abaissée  de  l’angle  antérieur  des  cordes  sur  l’espace  interaryténoïdien  qtii  forme 
la  base  du  triangle,  partage  celte  base  en  deux  parties  égales;  c’est  la  bissectrice  de 
l’angle  antérieur.  Au  moment  de  l'inspiration,  les  cartilages  aryténoïdes  s’écartent  l’un  de 
l'autre;  ils  subissent,  sous  l’action  du  faisceau  externe  de  chacun  des  muscles  crico-ary- 
ténoïdiens  i)Ostérieurs,  un  mouvement  de  translation  en  dehors  en  suivant  la  direction 
transversale  et  légèrement  courbe,  en  lias  et  en  avant,  de  la  surface  articulaire  cricoïdienne  : 
la  base  du  triangle  s’allonge  par  les  extrémités.  Vers  la  fin  de  l'inspiration,  les  cordes 
vocales  perdent  le  plus  souvent  un  peu  leur  direction  rectiligne  i)Our  devenir  jdutôt  con- 
caves en  dedans,  la  glotte  tend  à prendre  une  forme  ])entagonale,  parce  que  les  apophyses 
vocales  subissent  un  mouvement  de  bascule  en  dehors  (mouvement  de  sonnette)  sous 
l’action  des  faisceaux  internes  de  chacun  des  muscles  crico-aryténoïdiens  postérieurs.  Ce 
mouvement  de  bascule  peut  manquer,  ou  n'ètre  qu’à  jieine  ébauché,  i)cmlant  rinsi)iration 
tranquille;  mais  il  est  constant  dans  l'inspiration  forcée  naturelle,  et  la  glotte  prend  alors 
la  forme  d’un  i)entagone  à angles  antéro-externes  arrondis.  Dès  le  déltut  île  l’ex|)iralion 
silencieuse,  les  faisceaux  inteiiies  et  externes  des  crico-aryténoïdiens  postérieurs  se 
relâchent,  et  la  glotte  reprend  sa  forme  triangulaire  primitive. 

Prenons  maintenant  le  larynx  pendant  la  respiration,  et  examinons  de  quelle  façon  il  se 
conq)orte  pour  ])asser  à la  position  voi-ale,  c’est-à-dire  à une  position  telle  que  le  courant 
d’air  exfiiraloirc,  convenablement  réglé  par  la  contraction  musculaire  thoraco-abdominale, 
puisse  produire  au  niveau  de  la  glotte  un  sf)ii  vocal  normal.  Les  mouvements  d’accommo- 
dation vocale  du  larynx  sont  autrement  complexes  que  les  précédents.  Rs  commencent, 
non  pas  au  temps  de  repos  respiratoire,  mais  à la  lin  de  l’inspiration,  alors  ([uc  la  poitrine 
est  pourvue  d’une  provision  d’air  suliisantc  ; les  crii'o-aryténoïdiens  postérieurs  ne  se 
relâchent  que  lorsque  le  thorax  a été  immobilisé  par  la  contraction  de  ses  muscles,  du 
trapèze,  du  sterno-cléido-mastoïdien,  du  diai)hragme.  Alors  les  muscles  sus  et  sous-hyoï- 
diens  immobilisent  le  cartilage  thyroïde,  et  les  cordes  iircnnent,  la  jiosition  vocale  i»ar 
deux  mouvements  successifs,  l’adduction  et  la  tension:  l’adduction  porte  les  cordes 
vocales  en  position  médiane  et  ])lace  leurs  bords  dans  une  direction  sensiblement  recti- 
ligne; la  tension  leur  donne  une  l'igidité  et  une  élasticité  suflisantes  pour  vilircr  convena- 
blement. 

Les  agents  musculaires  essentiels  de  l’adduction  des  cordes  vocales  sont  au  nombre  de 
deux.  Le  iiremicr  et  le  plus  inq)ortant  est  le  muscle  ary-aryténoïdien,  impair  et  médian, 
antagoniste  des  faisceaux  externes  des  crico-aryténoïdiens  postérieurs)  (jui  rapproche  les 
aryténoïdes  et  ai)pliquc  l’une  à l’autre,  sur  la  ligne  médiane,  les  faces  internes  de  ces 
cartilages.  Le  second  est  le  crico-arvténoïdien  latéral,  muscle  pair  (antagoniste  du  faisceau 
interne  du  crico  aryténoïdien  [lostérieur),  cpii  tend  à faire  basculer  en  dedans  l’apophyse 
vocale  et  à la  maintenir  [irès  de.  sa  congénère. 

ÏJuant  à la  tension  vocale,  qui  suppose  l’adduction  préalable  des  cordes,  elle  est  réalisée 
et  réglée.  f>ar  trois  groupes  princi|)aux  de  faisceaux  musculaires  inlra-laryngés  : 1°  par  le 
muscle  crico-thyioïdicn,  antérieur,  ]>air,  dont  la  contraction  imprime  au  cricoïde  un  mou- 
vement de  bascule  en  arrière  et  tend  indirectement  les  cordes  en  rai)prochant  la  partie 
antérieure  de  l’anneau  cricoïdien  de  la  région  correspondante  du  cartilage  thyroïde  immo- 


96 


MALADIES  DU  LARYNX. 


remeiil  en  cas  de  paralysie  d’origine  cérébrale.  Cette  opinion,  parfaitement 
rationnelle  d’ailleurs,  reste  jnsqn’ici  hypothétique,  car  le  fait  n’est  pas  noté 
expressément  dans  les  observations  de  MM.  Garel  et  Déjerine  suivies  d’au- 
topsie (*).  En  tout  cas,  cet  état  n’est  certainement  pas  caractéristique  d’une 
paralysie  unilatérale  consécutive  à une  lésion  cérébrale,  car  on  peut  le  voir 
aussi  dans  l’hystérie.  Je  l’ai  vu,  dans  un  cas,  avec  une  extrême  netteté,  chez 
une  jeune  fille  hystérique,  qui  a d’ailleurs  guéri  assez  rapidement;  cette 
malade  était  aphone,  mais  la  toux  était  sonore.  Plusieurs  autres  fois  j’ai  vu  la 
même  image  chez  des  hystériques,  mais  modifiée  en  ce  sens  que  l’on  observait, 
à chaque  essai  de  phonation,  une  légère  adduction  de  la  partie  postérieure 
de  la  corde  vocale,  probablement  sous  l’influence  du  muscle  ary-aryténoïdien 
en  partie  indemne  {-). 

Je  n’insiste  pas  ici  sur  les  symptômes  vocaux  : ils  sont  variables,  et  l’on 
comprend  sans  peine  qu’ils  ne  puissent  présenter  de  notables  différences  avec 
ceux  de  quelques  variétés  de  paralysies  unilatérales  totales  qui  seront  étudiées 
plus  loin. 

J’ajouterai  ici  un  mot  au  sujet  des  signes  attribuées  par  les  auteurs  à la 
paralysie  isolée  du  muscle  thyro-aryténoïdien  interne,  parce  que  ce  muscle  ne 
semble  guère  fonctionner  isolément,  mais  bien  de  concert  avec  les  thyro-aryté- 

bilisé  i>ar  les  muscles  hyoïdiens;  ‘2°  jiar  les  muscles  crico-arylénoïdiens  postérieurs,  el 
surtout  les  faisceaux  internes  de  ces  muscles,  (pd  contribuent  à lixer  sur  leur  articulation 
cricoïdienne  les  cartilages  aryténoïdes  et  les  obligent  à suivre  le  mouvement  de  bascule 
en  arrière  imprimé  au  cricoïde  par  les  crico-tyroïdlens  (en  fait,  ils  agissent  alors  syner- 
giipiement  avec  ces  derniers  muscles,  puisqu’en  réalité  ceux-ci  ne  tendent  les  cordes  qu’à 
la  condition  ([lie  les  aryténoïdes  soient  lixés  au  cricoïde);  3°  jiar  les  muscles  thyro-aryté- 
noïdiens,  dont  les  faisceaux  externes  s'associent  aux  crico-aryténoïdiens  latéraux  pour 
lixer  les  apo()byses  vocales  en  face  l’une  de  l’autre  et  les  maintenir  contiguës,  et  dont  les 
faisceaux  internes  ont  de  plus  la  fonction  de  resteindre  et  de  régler,  [(endant  l’émission  de 
la  voix,  l’allongement  passif  imposé  par  la  contraction  simultanée  des  crico-thyroïdiens 
et  des  crico-aryténoïdiens  postérieurs  aux  ligaments  tliyro-aryténoïdiens  revêtus  de  leur 
muqueuse,  c’est-à-dire  aux  vraies  cordes  vocales  vibrantes,  ([ui  recouvrent  les  faisceaux 
musculaires  internes  en  ne  leur  adhérant  qu’au  niveau  de  leurs  extrémités  seulement. 
(Pour  ce  (jui  concerne  la  structure  et  les  fonctions  des  muscles  du  larynx,  on  consultera 
avec  fruit  le  travail  inaugural  de  M.  Lermoyez:  Élude  expérimentale  sur  la  phonation, 
Paris,  1880,  où  l’on  trouvera  de  nombreuses  indications  sui'  les  travaux  antérieurs,  en 
même  temps  <[ue  l’ex[)Osé  des  recherches  de  l’auteur  et  de  M.  Jeanselme.  Les  travaux  plus 
récents  de  Koschlakolï,  B.  Frankel,  Jacobson,  IL  Meyer,  Jelenlïy,  G.  Masini,  etc.,  sur  la 
même  (piestion,  ne  me  j)araissent  devoir  imposer  aucune  modification  essentielle  aux 
conclusions  de  M.  Lermoyez). 

(‘)  ^’oyez  plus  loin,  page  IP2,  note  2. 

(-)  Le  muscle  médian  postérieur  ou  interaryténoïdien  étant  impair,  on  comprend  qu’en 
cas  de  [laralysie  laryngée  unilatérale,  son  action  puisse  se  faire  sentir  sur  la  corde  para- 
lysée. Mais  l’observation  montre  que  tantiït  ce  muscle  a une  action  sur  l’aryténoïde  du 
C(ïté  paralysé,  et  tanteit  au  contraire  n’en  a aucune.  Ces  différences  sont  très  difficiles  à 
interpréter.  Parfois  il  semble  que  si  le  muscle  aryténoïdien,  en  partie  indemne,  ne  peut 
attirer  l’aryténoïde  malade,  c’est  parce  que  la  corde  paralysée  est  en  abduction  trop 
marquée;  mais  on  ne  saurait  invo([uer  cette  hypothèse  dans  tous  les  cas.  Néanmoins  ces 
faits  s’ex[ili([uent  en  jiartie  si  l’on  songe  (pie  le  muscle  reçoit  des  filets  moteurs  des  deux 
récurrents,  et  que  souvent  mais  non  toujours,  ces  filets  s’anastomosent  ou  se  croisent  de 
façon  à ce  que  les  deux  moitiés  du  muscle  soient  innervées  chacune  par  les  deux  récur- 
rents. On  ne  doit  pas  oublier  non  [dus  que  le  muscle  aryténoïdien  transverse,  de  même 
([UC  le  sphincter  du  vestibule  (arylénoïdiens  obli(jues,  thyro-ary-épiglottiques,  etc.)  reçoit, 
contrairement  à l’opinion  classique,  des  filets  moteurs  du  laryngé  su])érieur  (Exner), 
chez  beaucouj)  de  sujets  tout  au  moins.  Ces  variations  dans  l’imicrvation  des  muscles 
du  larynx  sont  l’une  des  causes  [irincijiales  de  l’extrême  difficulté  que  [irésente  parfois  le 
diagnostic  étiologique  des  [laralysies  laryngées,  ainsi  que  nous  le  verrons  dans  la  suite. 
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noïdiens  externes  et  le  crico-arylénoïdien  latéral.  Il  est  donc  en  somme  adduc- 
teur, plutôt  que  tenseur.  Si,  ainsi  que  je  l’ai  dit  plus  haut,  ce  muscle  considéré 
isolément  joue  un  rôle  dans  la  tension  des  cordes  vocales,  c’est  un  rôle  'modé- 
rateur ou  régulateur;  et  c’est  avec  raison,  je  crois,  que  Morell-Mackenzie, 
suivi  en  cela  par  M.  Lermoyez,  le  considère  non  comme  un  tenseur,  mais 
comme  un  détenteur  [laxor)  des  cordes  vibrantes.  Je  n’ai  d’ailleurs  constaté 
que  de  temps  à autre,  d'un  seul  coté,  les  signes  classiques  de  la  paralysie 
isolée  de  ce  muscle  : pendant  la  phonation,  cordes  vocales  au  contact  dans 
toute  la  glotte  cartilagineuse,  corde  vocale  malade  légèrement  concave  à partir 
du  sommet  de  l’apophyse  vocale  jusqu’à  l’angle  antérieur.  Assez  souvent  au  con- 
traire on  voit,  chez  des  malades  à voix  enrouée  ou  couverte,  atteints  de  catarrhe 
laryngé,  toute  une  corde  prendre  une  forme  légèrement  concave,  rapojdiyse 
n’arrivant  pas  au  contact  de  l’autre  corde  rectiligne;  et  je  crois  que  ces  signes 
dépendent  d’une  parésie  de  tout  un  groupe  musculaire  adducteur,  comprenant 
le  cricoaryténoïdien  latéral  et  les  thyro-aryténoïdiens  externe  et  interne. 

b.  ,\BSENCE  ou  INSUFFISANCE  DE  TENSION. 

D’après  ce  que  j’ai  dit  plus  haut  (voir  la  note,  page  9(i)  du  mécanisme  de  la 
tension  normale  des  cordes  vocales,  on  comprendra  que  l’absence  complète  de 
celte  tension  implique  nécessairement  l’idée  de  la  jiaralysie  totale  de  la  corde 
vocale  correspondante;  elle  ne  doit  donc  pas  être  décrite  avec  les  paralysies 
partielles.  (Jiiant  à rinsuffisance  de  cette  tension,  elle  peut  être  due  à la  para- 
lysie du  muscle  crico-aryténoïdien  postérieur,  ou  à celle  du  crico-thyroïdien. 

Dans  le  premier  cas  elle  ne  constitue  qu’un  symptôme  accessoire  d’un  état 
morbide  oi'i  les  troubles  respiratoires  tiennent  le  premier  rang;  elle  coïncide 
alors  en  effet  avec  l’aljsence  d'abduction  respiratoire  de  la  corde  })aralysée, 
condition  ([ue  nous  étudierons  tout  à l’heure. 

Dans  le  second  cas,  elle  se  traduit  à l’examen  clinique,  d’après  les  auteurs 
classicjues,  par  un  complexus  sym[)tomatique  particulier,  décrit  jiar  Ziemssen 
et  [»ar  Morell-Mackenzie,  qui  l’ont  oljservé  à la  suite  de  la  diphihéric.  J’ai  déjà 
signalé  cette  variété  de  paralysie  laryngée  diphthéi-iipie,  dans  laquelle  la 
sensibilité  de  la  muqueuse  est  abolie  en  même  temps  que  la  molilili'  des 
muscles  innervés  par  le  laryngé  su[)érieiir  (voyez  page  t<9).  J’ajouterai. ici  que 
d'après  les  auteurs  qui  l’ont  décrite,  on  verrait,  à l’examen  laryngoscopique, 
l’épiglotte  immobile,  droite  et  appliipiée  à la  base  de  la  langue,  et  pendant  la 
phonalion  la  corde  vocale  malade  paraîtrait  à un  niveau  inférieur  à celui  de 
la  corde  saine.  La  voix  serait  enrouée.  Je  reviendrai  sur  cette  variété  de  para- 
lysie au  sujet  des  paralysies  bilatérales. 

Toujours  d’après  les  auteurs,  en  dehors  du  cas  précédent,  la  paralysie  isolée 
du  crico-thyroïdien  n’aurail  pas  encore  été  constatée  avec  certitude  (Gottstein). 
J’ai  ce[>endant,  pour  mon  com[)le,  donné  des  soins  à deux  hommes  d'àge 
moyen,  tous  deux  |)hthisi(iues  et  ne  présentant,  pendant  que  je  les  observais, 
que  des  signes  de  catarrhe  lai-yngé  sans  ulcérations,  et  ipii  étaient  atteints  tous 
deux  de  tronldes  moteurs  de  la  corde  vocale  droite  <{ue  je  crois  pouvoir  attri- 
buer à la  paralysie  isolée  du  crico-thyroïdien  du  même  côté.  Ces  malades 
avaient  une  voix  toute  particulière  : elle  était  plus  qu’enrouée,  rauque,  pleine 
•ni.vnï;  r>F,  médkc.inf.,  — IV.  7 
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de  trous,  c’est-à-dire  qu'à  chaque  instant  une  ou  plusieurs  syllabes  aphones 
s’enchevêtraient  avec  des  sons  rauques,  durs  et  sourds.  A l’examen  laryngo- 
scopique,  les  mouvements  respiratoires  des  cordes  étaient  normaux,  et  l’adduc- 
tion vocale  se  faisait  régulièrement,  mais  pendant  une  tentative  d’émission  du 
son  è,  on  voyait  nettement  le  cartilage  aryténoïde  du  coté  malade  basculer 
légèrement  en  arrière,  de  sorte  que  la  partie  postérieure  de  la  corde  se  plaçait 
à un  niveau  un  peu  supérieur  à celui  de  la  corde  saine.  La  corde  vocale  ma- 
lade, soulevée  par  le  courant  d’air  expiratoire,  prenait  une  apparence  bombée 
et  ne  vibrait  pas  si  le  malade  ne  faisait  pas  un  effort  un  peu  marqué  : aucun 
son  n’était  émis.  Si  le  malade  s’efforçait  davantage,  on  voyait  vibrer  les  deux 
cordes,  et  on  entendait  un  son  rauque;  le  bord  libre  de  la  corde  malade,  à me- 
sure que  le  son  était  tenu,  s’agitait  en  vibrations  de  plus  en  plus  étendues, 
en  bottant  de  bas  en  haut  et  de  haut  en  bas  comme  une  bande  de  linge 
agitée  par  le  vent,  jusqu’à  ce  que  tout  son  cesse  et  que  l’expiration  s’achève 
aphone.  L’un  de  ces  malades  a été  perdu  de  vue,  l’autre  est  mort  sans  que 
l’autopsie  ait  pu  être  faite.  Chez  ce  dernier,  très  amaigri,  on  pouvait  parfois 
modifier  un  peu  la  voix  en  cherchant  à imprimer  un  mouvement  de  bascule 
en  avant  et  en  haut  au  cricoïde,  qu’on  arrivait  à ])eu  près  à saisir  entre  les 
doigts;  mais  je  dois  dire  que  les  résultats  obtenus  ainsi  étaient  inconstants  et 
manquaient  de  netteté. 

C.  — AlîSENCE  d’abduction. 

Chez  certains  malades  ne  présentant  que  de  légères  altérations  de  la  voix  et 
ne  se  plaignant  pas  de  troubles  respiratoires,  on  peut  parfois  observer,  à l’exa- 
men laryngoscopique,  qu’une  corde  vocale  est  incapable  de  dépasser  la  position 
de  repos  respiratoire  à l’inspiration,  tandis  que  l’autre  s’en  écarte  normalement 
à l’inspiration  pour  y revenir  à la  fin  de  l’expiration.  A chaque  effort  de  phona- 
tion, les  cordes  prennent  toutes  deux  leur  position  médiane  normale,  mais  au 
moment  de  l’émission  du  son  le  cartilage  aryténoïde  du  coté  malade  bascule 
légèrement  en  avant  et  se  penche  sur  la  glotte,  de  sorte  que  la  corde  de  ce  côté 
se  tend  un  peu  moins  bien  que  l’autre. 

Ces  signes  laryngoscopiques  sont  ceux  que  .Jelenffy  a assignés,  avec  raison 
je  crois,  à la  paralysie  « pure  » unilatérale,  complète,  du  muscle  crico-aryté- 
noïdien  postérieur.  Il  est  très  rare  qu’on  puisse  les  observer  tels  quels;  parce 
que,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  la  paralysie  n’est  pas  longtemps 
pure.  Chez  un  assez  grand  nombre  de  sujets,  la  corde  vocale  malade,  au  lieu 
de  rester  immobile  à l’inspiration  comme  au  début,  arrive  bientôt  à se  rappro- 
cher au  contraire  de  la  ligne  luédiane  à ce  moment,  parce  (jue  les  adducteurs 
latéraux  impriment  un  mouvement  de  bascule,  rhythmique,  à l’apophyse 
vocale,  phénomène  curieux  sur  lequel  je  reviendrai  à propos  des  paralysies 
bilatérales.  Chez  la  très  grande  majorité  des  autres,  sous  faction  de  l’ary-ary- 
ténoïdien,  ou  de  tous  les  adducteurs,  la  corde  vocale  ne  tarde  pas  à prendre 
la  position  médiane  ou  à s’en  rapprocher  beaucoup. 

Paralysies  laryngées  unilatérales  totales. 

Une  corde  vocale  « totalement  paralysée  » (ce  qui,  dans  notre  pensée,  nous 
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le  répétons,  veut  dire  totalement  immobile  tant  aux  deux  temps  de  la  respi- 
ration que  pendant  la  phonation)  peut  se  présenter  à l’observateur  sous  des 
apparences  très  différentes,  répondant  plus  ou  moins  exactement  à l’im  ou  à 
l'autre  des  quatre  aspects  suivants,  caractérisés  par  la  forme  et  la  direction 
du  bord  libre  de  la  corde. 

a.  Tantôt  la  corde  est  en  abduction  extrême,  c’est-à-dire  occupe  la  même 
situation  qu’à  la  fin  d’une  inspiration  forcée  à l’état  normal. 

b.  Tantôt  elle  est  en  situation  intermédiaire,  se  rapprochant  plus  ou  moins  de 
l’état  de  repos  complet;  c’est-à-dire  qu’elle  se  présente  à peu  près  dans  la  direc- 
tion générale  qu’elle  occupe,  chez  un  sujet  normal  respirant  tranquillement,  à 
la  fin  de  l’expiration  ('). 

c.  Ou  bien  elle  est  en  adduction  complète,  et  occupe  la  ligne  médiane,  en  posi- 
tion vocale,  comme  elle  est  vue  chez  un  sujet  sain  pendant  l’émission  tle  la 
voix  de  poitrine. 

d.  Enfin  elle  peut  être  en  adthiction  forcée,  c’est-à-dire  dépasser  la  ligne 
médiane,  et  empiéter  sur  la  moitié  opposée  de  l’orifice  glottique. 

Analysons  maintenant  ces  quatre  variétés  d’aspect  laryngoscopique. 


a.  ABDUCTION  EXTIiÙME. 

La  position  d'abduction  extrême  (très  rare)  est  réalisée  par  la  paralpsie 
de  tous  les  constricteurs  de  la  corde  vocale  (crico-aryténoïdien  latéral  et  thyro- 
aryténoïdien  externe,  thyro-aryténoïdien  interne,  segment  correspondant  de 
l’ary-aryténoïdien)  coïncukmt  avec  la  contraction  tonique  du  dilatateur  (crico- 
aryténoïdien  postérieur).  Le  crico-thyroïdicn,  bien  qu’indemne,  est  cependant 
incapable  de  fonctionner,  car  il  ne  peut  tendre  la  corde  vocale  (pie  lorsque  le 
bord  libre  de  celle-ci  occupe  la  ligne  médiane  ou  n’en  est  que  peu  éloigné.  De 
même,  età  cause  de  l’abaissement  et  de  la  rotation,  en  dehors,  du  cartilage 
aryténoïde,  l’aclion  du  segment  sain  du  muscle  aryténoïdien  transverse  est 
entravée,  ou  du  moins  ne  peut  se  faire  sentir  (pie  sur  la  corde  saine. 

Lorsque  l'on  examine  le  larynx  pendant  la  respiration,  on  constate  seule 
que  la  corde  vocale  saine  s’écarte  en  dehors  à l’inspiration,  et  rejirend  sa 
place  de  repos  à l’expiralion.  Souvent  il  arrive  que  cette  corde,  cédant  à l'ac- 
tion du  segment  sain  de  rary-aryténoïdien,  occupe  une  position  plus  interne 
(pie  la  normale;  par  exemple  elle  atteint  la  ligne  médiane  à l'expiralion,  et  à 

(')  .Invite  à dessein  d’enii)loyer  rex|ii'cssion  de  « position  cndavéri<[iic  >■  par  laipielle  on 
a coutnine,  depuis  Zienissen,  de  désigner  la  sitnalion  d’nnc  cordc  vocale  <■  <pii  lient  le 
milieu  entre  celle  d’une  inspiration  profomle  et  celle  de  la  phonation.  » (Zienissen).  Cette 
expression  me  jiaraîl  jieii  justifiée.  .Je  ne  jieiise  jias,  par  exemple,  (pi’on  ])uisse  jamais  se 
croire  dûment  autorisé  à l’employer  en  cas  de  laryngoplégie  unilatérale.  Sur  le  cadavre, 
tous  les  muscles  pi'opres  du  larynx,  ainsi  (jiie  que  tous  scs  muscles  cxtiïnsé([ucs,  sont  ilans 
le  même  état  d’inertie;  mais,  sur  le  vivant,  il  n’en  est  |>as  de.  même  ; et  en  cas  d'hémiplégie 
laryngée  classiipie  en  paiïieulier,  même  en  ne  tenant  compte  que  des  muscles  intiïnsé(iues, 
il  sul'lit  de  penser  au  tonus  du  crico-thyroïdien,  du  thyro-aryténoïdien  siqiérieur,  du  seg- 
ment sain  de  rary-aryténoïdien  surtout,  pour  comprendre  ([ue  chez  l’honmic  viv;uit  la  vraie 
position  ..  (■.adavéri(i'uc  ■.  ne  jicut  se  |iréseid,er  à l’observation.  D’ailleurs,  il  résulte  des 
recherches  de  Semon  (pie  la  situation  des  cordes  vocales  sur  le  cadavi’c  ne  répond  nulle- 
ment à celle,  (pic  Zienissen  nomme  « cadavérique  ■■  : sur  le  cadavre,  la  l'ente  gïotti(pie  est 
environ  trois  lois  idus  étroite  qu’elle  ne  l’est  chez  le  vivant  au  temps  de  repos  resi)ira- 
toire. 
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l’inspiration  elle  ne  dépasse  guère  la  situation  normale  de  la  corde  au  temps 
de  repos  respiratoire.  Il  en  résulte  que  le  larynx  semble  avoir  subi  un  mou- 
vement de  rotation  autour  de  l’angle  antérieur  pris  comme  centre,  mouve- 
ment ayant  porté  toute  sa  partie  postérieure  vers  le  côté  paralysé. 

Pendant  un  effort  de  phonation,  la  corde  saine  se  rapproche  de  sa  congé- 
nère immobile  ; et  ce  mouvement  prend  généralement  une  amplitude  croissante 
pendant  la  période  qui  suit  le  début  de  la  paralysie;  la  corde  mobile,  bientôt, 
dépasse  notablement  la  ligne  médiane  lorsque  le  malade  cherche  à émettre  un 
son,  mais  elle  n’arrive  pas  à joindre  l’autre;  et  il  y a aphonie  absolue,  à moins 
que  la  bande  ventriculaire  du  côté  malade  ait  conservé  sa  contractilité,  et  puisse, 
ce  qui  se  voit  parfois,  bien  qu’exceptionnellement,  se  tendre  et  rapprocher  son 
centre  de  la  corde  vocale  saine  en  recouvrant  la  corde  malade  sous-jacente, 
suffisamment  pour  permettre  l’émission  d’une  voix  très  faible,  sourde  et 
enrouée,  monotone,  et  que  le  malade  ne  peut  d’ailleurs  soutenir  pendant  un 
certain  temps. 

h.  POSITION  INTERMÉDIAIRE. 

La  position  intermédiaire  (très  fréquente)  delà  corde  vocale  immobile  répond 
à \;x  paralysie  de  tous  les  constricteurs  (crico-aryténoïdien  latéral  et  thyro-aryté- 
noïdien  externe,  thyro-aryténoïdien  interne,  segment  correspondant  de  l’ary- 
aryténoidien),  associée  à celle  du  dilatateur  (crico-aryténoïdien  postérieur). 
C’est  le  signe  de  la  « paralysie  complète  du  récurrent  » des  auteurs.  Cette 
situation  de  la  corde  vocale  est  loin  de  répondre  toujours  exactement  à celle 
qu’elle  occupe  au  temps  de  repos  respiratoire  à l’état  normal  ; tantôt  elle  se 
rapproche  un  peu  plus  de  la  position  médiane  ; tantôt  au  contraire,  bien  que 
moins  fréquemment,  elle  s’en  éloigne  davantage,  sans  atteindre  toutefois  celle 
de  la  fin  de  l’inspiration  normale. 

La  corde  malade  paraît  plus  courte  que  l’autre,  parce  que  son  bord  interne 
est  presque  toujours  un  peu  concave,  et  qu’en  même  temps  les  cartilages  ary- 
ténoïde et  corniculé  sont  un  peu  penchés  en  avant  (sous  l’action  de  l’élasticité 
du  ligament-thyro-aryténoïdien ; ou  peut-être  encore  du  tonus  du  muscle 
thyro-aryténoïdien  supérieur  de  Luschka,  comme  le  croit  Hooper).  En  même 
temps  que  cette  corde  semble  plus  concave  et  courte,  elle  paraît  aussi  plus 
mince  et  moins  plate  que  sa  congénère.  Cette  concavité  et  cette  minceur 
progressent  d’ailleurs  à mesure  que  la  paralysie  devenant  plus  ancienne,  les 
muscles  s’atrophient.  Toutefois,  l’atrophie  consécutive  n’est  pas  fatale,  la  para- 
lysie peut  guérir  avant  qu’elle  ait  apparu  ; elle  peut  même  se  faire  attendre  long- 
temps ou  ne  progresser  que  très  lentement  dans  des  cas  incurables. 

Au  début,  lorsque  la  paralysie  a été  complète  d’emblée,  la  corde  saine 
n’exécute  que  ses  mouvements  normaux.  Pendant  la  respiration,  la  béance  de 
la  glotte  est  moindre  qu’à  l’état  physiologique,  et  l’inspiration  s’accompagne 
souvent,  surtout  lorsqu’elle  est  un  peu  forcée,  d’un  léger  bruit  de  chuchotte- 
ment  causé  par  le  passage  de  l’air,  dont  la  pression  déprime  un  peu  toute  la 
corde.  Pendant  les  tentatives  de  phonation,  l’aryténoïde  du  côté  malade  est  toiit 
à fait  immobile,  ou  ne  se  déplace,  sous  l’action  du  segment  sain  de  l'ary- 
aryténoïdien,  que  d’une  façon  presque  imperceptible;  et  la  corde  saine 
n’arrivant  que  difficilement  à dépasser  la  ligne  médiane,  il  y a aphonie  com- 
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plète,  ou  du  moins  le  malade  n’arrive  qu’avec  peine  à émettre  quelques  sons 
faibles  et  rauques.  Plus  tard,  et  d’ordinaire  assez  rapidement,  soit  au  bout  de 
quelques  jours,  soit  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines  ou  plus,  il  s’établit 
dans  la  majorité  des  cas  une  sorte  de  suppléance  respiratoire  et  vocale,  grâce 
à l’extension  progressive  des  mouvements  de  la  corde  saine.  Celle-ci  s’écarte  au 
maximum  à l’inspiration  tranquille,  tandis  que  pendant  la  phonation  elle  dé- 
passe largement  la  ligne  médiane  et  va  se  mettre  au  contact  de  la  corde  immo 
bilisée.  Pendant  ce  mouvement,  l'aryténoïde  va  se  placer  près  de  son  congé- 
nère et  un  peu  en  avant  ou  en  arrière  de  lui.  Parfois  il  se  place  tout  à fait  en 
avant,  et  si  le  malade  cherche  à forcer  sa  voix,  la  corde  vocale  saine  vient 
recouvrir  le  bord  libre  de  l’autre  dont  le  niveau  d’ailleurs  est  toujours  un  peu 
inférieur.  Dans  d’autres  cas,  au  contraire,  l’aryténoïde  du  côté  sain  se  place 
tout  à fah  en  arrière  de  l’autre.  Ces  variantes  dépendent,  la  première  de  l’ab- 
duction plus  étendue  de  la  corde  malade  et  de  la  subluxation  de  l'aryténoïde 
du  même  côté  en  avant  et  un  peu  en  dehors  ; la  seconde,  de  l’adduction  plus 
marquée  de  la  corde  paralysée,  avec  subluxation  de  l’aryténoïde  en  avant  et  un 
peu  en  dedans.  Quelquefois  l’aryténoïde  de  la  corde  saine  ne  se  borne  pas  à 
rejoindre  l’autre,  il  le  repousse  un  peu  du  côté  malade.  La  suppléance  vocale 
se  réalise  d’ime  façon  ])lus  ou  moins  satisfaisante  suivant  les  cas.  Chez  quel- 
ques sujets,  la  voix  parlée  peut,  au  bout  de  trois  à cinq  semaines,  redevenir 
presque  normale  : j’ai  soigné,  entre  aulres,  et  j’observe  encore  de  temps  en 
temps  trois  personnes  (une  marchande,  un  avocat  et  un  professeur  d’une 
Faculté  de  droit)  atteintes  de  paralysies  com[>lètes,  typi(pies,  d'un  récur- 
rent, de  causes  diverses,  (jui  parlent  sans  enrouement  et  s’acquittent  de  leurs 
devoirs  professionnels  sans  se  plaindre  d’aucune  fatigue.  Plus  souvent,  la  voix, 
bien  (jue  bonne,  ne  peut  plus  être  soutenue  longtemps.  Certains  malades  éviteni 
la  raucité  de  la  voix,  soit  toujours,  soit  lorsqu’ils  sont  fatigués  seulement,  en 
usant  <le  la  voix  de  fausset,  qu’ils  émettent  j)lus  aisément  à cause  de  la  conca. 
vité  du  bord  libre  de  la  corde  malade.  Chez  beaucoup  d’autres  personnes,  la 
dysphonie  }>ersiste  et  la  voix  reste  toujours  rauque,  faible,  inégale.  La  voix 
chantée  est  impossible  ; cependant  cette  impossibilité  n’est  pas  toujours  absolue  ; 
j’ai  observé,  en  1888,  un  prêtre,  âgé  de  cimpiante-deux  ans,  présentant  cette 
formé  de  paralysie  laryngée  à gauche  (avec  abduction  marquée  de  la  corde 
vocale)  (‘)  et  (pii,  bien  que  presque  complètement  incapable  de  parler  à haute 
voix,  pouvait  cependant  chanter  sa  messe  à peu  près  correctement  en  se  ser- 

(')  L’nplioiiic  oxi.slait  (l('|»uis  linil  mois,  et  s’était  installée  raiiidcmeiil.  Le  laryn.x  était 
partout  sensible  nu  contact  de  la  sonde.  Il  n’y  avait  rien  au  médiastui;  et  ranainnése  don- 
nait à |ienser  ([ue  la  paralysie  était  d’origine  bulljaire  : neuf  ans  aupara^anl.  ce  malade 
s’était  réveillé  un  matin  avec  des  nausées  et  une  sensation  de  fatigue  exirème,  il  avait 
vomi  eu  se  levant;  et,  à peine  levé,  il  était  tombé  à terre,  sans  cei)endant  perdre  connai.s- 
sance,  et  s'était  relevé  paralysé  à droite  et  avec  un  peu  de  parésie  du  droit  e.xteriie  de 
l’rcil  gauche.  Puis  la  jiaralysie  avait  à |icu  près  guéri.  Au  moment  oiï  je  l'observais,  il  y 
avait,  indépendamment  d’une  sensation  pres([ue  continuelle  d’, abattement  et  de  fatigue, 
une  légère  diminidiou  de  la  motilité  à gauche,  et  de  la  sensibilité  à droite,  avec  réllectivité 
égale  des  deux  C('>tés;  et  de  la  dindnution  légt'rc  de  l’acuité  visuelle  à gauche  sans  bémi- 
ano]isie  id  diminution  du  champ  visuel.  IM.  G.  Ballet,  fpd  a eu  l’oldigeance  d’examiner  en- 
suite ce  malade,  a pensé  ([ue  l'ictus  avait  vraiseiiüilaldemcid-  été  dû  à une  très  petite  lésion 
bulbaire  en  foyer,  inléressant  d’abord  le  noyau  de  la  (1®  ])aire  et  i)eut-être  un  peu  celui  du 
facial,  el<[uc  plus  tard  le  noyau  du  spinal  avait  été  atteint  ou  du  moins  |diis  atteint,  secon- 
dairement. (L’hystérie  ne  pouvait  être  nnse  en  cause,  car  les  troubles  de  la  sensibilité 
ipi’on  trouve  d’ordinaire  en  pareil  cas  faisaient  complètement  défaut). 
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vaut  de  la  voix  de  tête.  On  comprendra,  sans  qu’il  soit  nécessaire  d’y  insister, 
que  la  suppléance  vocale  et  la  suppléance  respiratoire  soient  le  plus  généra- 
lement en  rapport  inverse  ; celle-ci  étant  d’autant  plus  aisément  obtenue,  que 
la  corde  vocale  malade  est  plus  loin  de  la  ligne  médiane,  l’autre  au  contraire  se 
produisant  d’autant  plus  facilement  que  cette  même  corde  en  est  plus  rappro- 
chée, et  qu’elle  peut  se  tendre  un  peu  sons  l’influence  du  crico-thyroïdien. 


C.  — ADDUCTION  COMPLÈTE. POSITION  MEDIANE. 

Sous  l’inlluence  du  tonus  du  muscle  ary-aryténoïdien,  qui  peut  d’ailleurs 
être  presque  épargné  par  la  paralysie,  la  corde  vocale  dont  les  muscles  adduc- 
teurs et  dilatateur  sont  frappés  à la  fois  peut,  au  lieu  d’occuper  une  position 
intermédiaire,  atteindre  la  ligne  médiane  et  même  paraître  la  dépasser  un  peu, 
tout  en  présentant  une  concavité  de  son  bord  libre.  Le  repli  ary-épiglottique 
semble  alors  tiraillé  et  tendu,  en  même  temps  que  le  cartilage  aryténoïde  est 
forlement  déjeté  en  avant  par  la  traction  du  ligament  élastique  thyro-aryté- 
noïdien,  à laquelle  ne  peuvent  plus  s’opposer  les  muscles  crico-aryténoïdiens 
jiostérieurs.  Assez  souvent  alors  l’épiglotte  semlile  déformée  : elle  paraît  tordue 
du  côté  malade  par  le  repli  ary-épiglottique  du  même  côté,  tandis  qu’en  cas 
d’al)duction  extrême  la  déformation,  lorsqu’elle  existe,  est  inverse.  En  pareil 
eas,  la  corde  vocale  paralysée  n’est  plus,  à la  vérité,  complètement  immobile; 
mais  les  mouvements  qu’elle  présente  sont,  soit  passifs,  soit  transmis  ; pendant 
l’inspiration,  elle  est  un  peu  déprimée,  en  totalité,  par  le  courant  d’air  inspira- 
toire, pendant  la  phonation,  son  bord  libre  se  tend  parfois  légèrement  et 
devient  nn  peu  moins  concave. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  la  snbliixation  en  avant  du  cartilage  aryténoïde 
coïncidant  avec  l’aspect  concave  et  l’étroitesse  de  la  corde  vocale,  me  semblent 
permettre  de  se  rendre  assez  bien  compte  de  l’image  laryngoscopique.  Mais 
lorsque,  ce  qui  est  fréquent,  la  corde  qui  occupe  la  ligne  médiane  se  trouve 
constamment  en  position  vocale^  l’aryténoïde  en  place  et  le  bord  libre  recti- 
ligne, il  devient  à peu  près  impossible  de  savoir  exactement  quelles  sont  les 
conditions  réelles  qui  peuvent  réaliser,  dans  un  cas  particulier,  l’aspect 
constaté  à l’examen.  Trois  interprétations  différentes,  s’accordant  presque  éga- 
lement bien  avec  les  données  anatomiques  et  physiologiques  acquises  sur  la 
structure  et  les  fonctions  des  muscles  du  larynx,  peuvent  s’appliquer  à ce 
qu’on  observe. 

La  première  et  la  plus  simple  consiste  à considérer  la  corde  vocale  médiane 
immobile  comme  en  état  de  contraction  tonique  générale  de  tous  les  muscles, 
telle  qu’elle  se  trouve  au  moment  de  l’accommodation  vocale  dans  les  condi- 
tions normales. 

La  seconde  consiste  à admettre  qu’il  existe  une  contraction  tonique  des 
adducteurs  seuls,  avec  intégrité  du  dilatateur. 

Et  la  troisième,  qu’il  y a contraction  tonkjue  des  adducteurs  coïncidant  avec  la 
paralysie  du  dilatateur . 

Les  opinions  des  auteurs  varient  grandement  sur  la  valeur  relative  de  ces 
divers  modes  d’interprétation,  ainsi  que  nous  le  verrons  en  étudiant  l’impor- 
tante question  de  la  pathogénie  et  de  l’anatomie  pathologique  des  paralysies 
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laryngées.  Pour  mon  compte,  j’avoue  que  lorsque  je  me  trouve  pour  la  pre- 
mière fois  en  présence  d’un  malade  qui  présente  une  corde  vocale  en  position 
médiane,  rectiligne,  avec  l’aryténoïde  absolument  et  constamment  immobile, 
je  laisse  le  diagnostic  laryngoscopique  en  suspens. 

Parmi  les  trois  interprétations  indiquées  plus  haut,  la  première,  en  pareil 
cas,  semblerait  peut-être  la  plus  satisfaisante  si  l’on  s’en  tenait  aux  signes 
objectifs;  mais  j’ai  quelque  peine  à me  ranger  sans  réserves  à une  opinion  qui 
ne  me  paraît  pas  bien  d’accord  avec  les  notions  générales  de  la  pathologie 
neuro-musculaire. 

En  ce  qui  concerne  la  seconde,  je  n’arrive  pas  sans  difficulté  à m’expliquer 
(pie  la  contraction  tonique  des  adducteurs  puisse  coïncider  avec  l’intégrité  du 
dilalaleur  sans  qu’à  chaque  inspiration  le  cartilage  aryténoïde  du  cijté  malade 
subisse  un  léger  mouvement  de  bascule  en  arrière  (‘).  .Je  comprends  bien  que, 
sans  être  paralysé,  il  soit  incapable  de  s’acquitter  de  ses  fonctions  respiratoires 
si  les  adducteurs  sont  en  état  de  contraction  permanente,  et  ipi’il  ne  puisse 
remplir  son  rôle  de  dilatateur  qu’à  la  condition  de  se  contracter  pendant  que 
les  adducteurs  sont  relâchés;  mais,  s’il  est  indemne,  il  doit  avoir  conservé  ses 
contractions  rhythmiques;  celles-ci,  à chaque  inspiration,  tendront  à tirer 
l’aryténoïde  en  arrière,  en  l’alisence  de  contraction  du  crico-thyroïdien  leur  fai- 
sant équilibre.  Faut-il  admettre  que  l’action  du  tbyro-aryténoïdien  interne  suffit 
à empêcher  ce  mouvement  de  bascule?  ou  encore  que  ce  mouvement  puisse 
être  entravé  par  la  pression  de  l’air  inspiratoire  sur  la  face  supérieure  de  la  corde 
vocale?  Ce  sont  là  des  hypothèses  (pie  je  ne  proposerais  pas  sans  réserves. 

I^our  ce  (jui  regarde  la  troisième  interprétation,  je  ne  saisis  pas  bien  com- 
ment la  contraction  toni(pie  des  adducteurs  pourrait  c(jïncider  avec  la  para- 
lysie complète  et  totale  du  dilatateui-,  sans  (pi’à  cha(pic  tentative  de  phonation 
l’aryténoïde  du  côté  malade  subisse  un  léger  mouvement  de  bascule  en  avant, 
sous  riniluence  du  muscle  cric(j-thyr(yidien.  A la  vérité,  ce  mouvement  de 
bascule  s’observe  dans  un  bon  nombre  de  cas.  Mais  lorsqu’il  manque,  je 
ne  vois  (pi’un  moyen  d’expli(pier  sou  absence  complète,  c’est  admettre  qu’il 
n’existe  alors,  en  même  temps  (fue  la  co)ictractiire  des  autres  muscles,  ((u’une 
paraljjsie  parlielle  du  criro-arylénoïdien  postérieur,  limitée  à son  faisceau 
externe.  Ce  faisceau,  en  effet,  ii’a  ])our  ainsi  dire  pas  d’autre  fonction  que 
d’attirer  le  cartilage  aryténoïde  en  dehors  et  en  bas,  par  un  mouvement  de 
translation,  en  ouvrant  la  glotte  eu  forme  de  triangle  (Ilayes);  c’est  un  muscle 
essentiellement  respiratoire,  il  n’intervient  que  très  peu  comme  muscle  pho- 
nateur; et  les  fonctions  vocales  du  muscle  crico-aryténoïdien  postérieur  sont 
surtout  dévolues  à son  faiceau  interne  (pii,  servant  de  dilatateur  pendant  la 
respiration  et  agissant  alors  en  imprimant  un  mouvement  de  rotation  en  dehors 
aux  apophyses  vocales  écartées  par  l’action  du  faisceau  externe,  sert  au  con- 
traire, pendant  la  phonation,  à assurer  la  fixation  des  cartilages  aryténoïdes 
et  la  tension  des  cordes  vocales,  en  agissant  do  concert  avec  les  crico-aryté- 
noïdiens  latéraux,  les  tbyro-aryténoïdiens  et  surtout  les  crico-thyroïdiens  (.Je- 
lenlfy,  E.  M eyei'). 

{')  Le  monvoïiK'nt  s’ot)Soia'o  (|ucliiuofois.  J'ai  eu  roccasioii  de  le  coiislaler  Irî's  ncUc- 
incntà  iiiairiles  reiiriscs,  chez  un  malade  que  j’ai  suivi  peudanl  quelque  lenq)S  (laryugo- 
plégie  droüe  de  eause  ignorée). 
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Lorsqu’on  examine  le  larynx  pendant  la  respiration,  on  voit  que,  si  la  para- 
lysie est  récente,  la  corde  saine  a conservé  ses  mouvements  normaux.  La 
glotte  respiratoire  se  trouve  donc  rétrécie  de  moitié.  Plus  tard,  il  se  produit 
une  légère  suppléance  respiratoire  : la  corde  saine  s’écarte  plus  largement  à 
l’inspiration  ; mais  pas  assez  cependant  pour  que  les  dimensions  de  l’orifice 
glottique  soient  égales  h ce  qu’elles  sont  chez  l’homme  sain.  La  respiration  et 
donc  toujours  un  peu  gênée  : à l’inspiration,  on  perçoit  à distance  un  bruit 
causé  par  le  passage  du  courant  d’air  qui  se  brise  sur  le  bord  de  la  corde 
immobile,  bruit  analogue  à celui  qu’on  entend  à l’auscultation  en  cas  d'indu- 
ration pulmonaire.  A l’expiration  ce  « sou  flic  » s’entend  également,  mais  plus 
court,  plus  doux,  comme  plus  lointain.  Ce  bruit  inspiratoire  est  surtout  per- 
ceptible lorsque  le  malade,  après  avoir  prononcé  une  phrase  un  peu  longue 
sans  reprendre  haleine,  fait  une  forte  inspiration  avant  de  reprendre  la  parole; 
dans  ces  conditions,  il  devient  presque  caractéristique  pour  une  oreille  exercée. 
C'est  un  signe  de  valeur  dont  le  médecin  doit  tenir  compte,  avant  tout  examen. 
M.  Fauvel  a soutenu  récemment  (jue  presque  tous  les  malades  présentaient 
une  odeur  alliacée,  spéciale,  de  l’haleine,  due  à la  rétention  des  sécrétions 
muqueuses  à la  région  sous-glottique  de  la  corde  paralysée;  ce  serait  encore 
un  signe  de  présomption  à ajouter  au  précédent.  Quoi  qu’il  en  soit,  cet  obstacle 
au  courant  d'air  respiratoire  d’une  part,  et  de  l'autre  à l’expulsion  normale  des 
sécrétions  sous-gloltiques,  rendent  le  malade  incapable  d’elforts  et  de  fatigues, 
et  l'exposcnl  à une  gène  dyspnéique  légère  il  est  vrai,  mais  assez  accentuée 
cependant  pour  qu’il  s’en  plaigne. 

La  phonation  est  peu  troublée,  ou  ne  l’est  en  aucune  façon.  Lors(|ue,  au 
moment  de  l’effort  de  phonation,  le  cartilage  aryténo'ide,  cédant  à l'action  du 
crico-tbyroïdien,  subit  un  léger  mouvement  de  bascule  en  avant,  la  corde 
malade  se  tend  mal  et  le  timbre  de  la  voix  s’en  ressent,  mais  dans  le  cas  con- 
traire la  voix  parlée  reste  tout  à fait  normale.  Le  chant  est  à peu  près  im- 
possible. Plusieurs  fois,  j’ai  constaté  l’impossibilité  absolue  de  l’émission  de 
la  voix  de  fausset. 


d.  .VDDUCTION  FORCÉE. 

Dans  quelques  cas,  la  corde  vocale  immolnle,  au  lieu  d’occuper  la  ligne 
médiane,  la  dépasse  et  empiète  sur  la  moitié  glottique  saine.  Il  n’est  point 
l'are  de  constater  cette  situation  de  la  conle  paralysée,  lorsque  son  bord  libre 
est  concave,  et  aussi  lorsque  ce  bord  est  rectiligne  : elle  s’explique  aisément 
par  l'action  du  segment  sain  du  muscle  ary-aryténo'idien  transverse,  et  n’a 
certainement  point  la  valeur  diagnostique  spéciale  qu’on  a voulu  lui  attribuer, 
en  la  considérant  comme  le  signe  de  la  contracture  totale  de  la  corde  vocale. 
Mais,  dans  certaines  conditions,  on  peut  voir  le  bord  libre  de  la  corde  prendre 
un  aspect  convexe,  ou  plutôt  angulaire  : deux  fois,  j’ai  eu  l'occasion  d’oljserver 
cet  a.spect,  dû  évidemment  à une  saillie  en  dedans  de  l’apophyse  vocale.  En 
pareil  cas,  on  ne  peut  se  dispenser  d’admettre  que  cette  image  laryngoscopique 
est  le  résultat  de  la  contracture  du  muscle  crico-aryténo'idien  latéral.  La  voix 
est  alors  assez  profondément  enrouée  et  altérée.  Dans  les  conditions  précé- 
dentes, ses  altérations  varient,  et  peuvent  être  nullcs,  comme  lorsque  la 
corde  occupe  la  position  médiane.  La  [respiration,  on  le  comprend  sans  peine, 
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doit  être  un  peu  plus  gênée  en  cas  d’adduction  forcée  que  dans  le  cas  d’ad- 
duction simple. 

D.  — SIGNES  LAllYNGOSCOriQUES  ET  SYMPTOMES  FONCTIONNELS  DES  PAItALYSIES 
LARYNGÉES  BILATÉRALES 

Paralysies  laryngées  bilatérales  partielles. 

a.  ABSENCE  OU  INSUFFISANCE  d’aDDUCTION 

Chez  un  assez  grand  nombre  de  malades,  le  [)lus  souvent  du  sexe  féminin, 
on  peut  observer,  à l’examen  laryngoscopiipic,  l’intégrité  des  mouvements  res- 
piratoires des  cordes  vocales,  coïncidant  avec  l’absence  de  leur  adduclion.  11 
est  rare  que  cette  absence  soit  absolue  : ordinairement  il  existe,  à chaque  ten- 
tative de  phonalion,  un  léger  rapprochement  symétriijue  des  cordes  infé- 
rieures: ou  bien,  même  si  celles-ci  restent  à peu  près  immobiles,  on  voit  que 
les  bandes  ventriculaires  se  contractent  et  se  rapprochent  davantage;  mais  en 
somme  l’adduction  vocale  ne  se  fait  pas,  et  l’aphonie  est  complète.  Assez  sou- 
vent, l’épiglotte  est  inerte  et  procidente.  On  observe  ces  conditions  chez  les 
hystériques  sans  lésions  de  la  mmpieuse  laryngée  ou  en  même  temps  qu’une 
congestion  plus  ou  moins  marquée  des  cordes;  on  l’observe  aussi  chez  des 
hystériques  et  des  névropathes  atteints  de  catarrhe  laryngé  aigu  ou  chronique, 
et  en  cas  de  catarrhe  chronique,  surtout  de  la  variété  de  laryngite  sèche  qui 
coïncide  avec  le  catarrhe  de  l'amygdale  pharyngée,  sans  atrophie  concomitante 
de  la  mmpieuse  du  nez  ni  ozène.  Tandis  que  l'aphonie  est  complète,  la  toux, 
l’étemùment,  et  en  général  tous  les  bruits  laryngés  d’origine  réflexe,  restent 
sonores.  Cette  dilférence  est  surtout  marquée  en  cas  d’intégrité  de  la  mu- 
queuse. 

Dans  d’autres  cas,  moins  fréquents,  l’adduction  des  cordes  vocales  se  fait 
dans  leurs  deux  tiers  antérieurs,  et  elle  fait  défaut  dans  le  tiers  postérieur.  A ce 
niveau,  la  glotte  reste  béante,  et  son  ouverture  a une  forme  triangulaire,  ou 
mieux  ogivale,  à base  postérieure.  11  s’agit  évidemment,  en  pareil  cas,  d’une 
paralysie  isolée  du  muscle  ary-aryténoïdicn.  L’aphonie  est  absolue  si  la  para- 
lysie est  complète;  s'il  n'existe  (pi'unc  jiarésie,  la  voix  prend  un  timbre 
raiKjue  et  cuivré,  et  nue  tonalité  basse.  La  toux  est  parfois  a[)hone  ; souvent 
elle  est  rauqne  et  éructante.  Ici  encore,  on  observe  parfois  de  la  prochlence 
de  l'épiglotte,  et  un  es.sai  de  compensalion  de  la  part  des  bandes  ventriculaires, 
(pii  peuvent  parfois  se  rapprocher  assez  pour  recouvrir  partiellement  les 
cordes  vocales  inférieures.  Ce  sont  encore  des  hystériques  sans  lésions  de  la 
miupieuse  laryngée  ou  ne  présentant  (jue  de  la  congestion  locale,  ou  bien  des 
sujets  atteints  de  catarrhe  laryngé  aigu,  (pii  sont  de  préférence  alleints  de 
cette  variété  d’aphonie,  lieaucoup  moins  rare  d’ailleurs  ({ii’on  ne  l’a  dit.  .l’en  ai 
observé  un  cas  lypiipie  chez  un  diabéti(|iie,  coïncidence  (jui  n’a  pas,  à ma 
connaissance  du  moins,  été  signalée  encore.  Le  malade  était  un  homme 
d’environ  .‘>0  ans,  alcooli(pie,  soigné  par  MM.  C.  Ballet  et  Damaschino.  Les 
cordes  vocales  étaient  uniformément  rowges  et  légèrement  épaissies. 

Chez  d’autres  malades,  au  contraire,  les  cartilages  aryténoïdes  arrivent  au 
contact  à chaque  effort  de  ohonation;  et  l’adduction  fait  défaut  en  tout  ou  en 
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parLie,  soit  seulement  à partir  des  apophyses  vocales  jusqu’à  l’angle  antérieur 
des  cordes,  soit  dans  toute  la  longueur  de  celles-ci.  Dans  le  premier  cas,  le 
plus  rare,  la  fente  glottique  est  fusiforme  dans  ses  deux  tiei’s  antérieurs,  et 
rectiligne  dans  son  tiers  postérieur;  dans  le  second  cas,  elle  est  fusiforme 
dans  toute  son  étendue.  La  première  coudition  s’observe  chez  des  sujets 
parlant  avec  une  voix  de  fausset,  mais  parfois  sans  enrouement  notable;  et 
c’est,  en  effet,  celle  qu'on  constate  chez  le  plus  grand  nombre  des  sujets 
normaux  pendant  l’émission  de  la  voix  de  tête.  Elle  se  présente  de  temps  à 
l'autre  à l’observation,  et  pour  mon  compte  je  la  considère  plutôt  comme  un 
trouble  de  l’accomodation  vocale  que  comme  une  paralysie,  sauf  dans  les  cas 
où  la  tlaccidité  des  cordes  est  un  peu  accentuée.  Les  auteurs  attribuent 
cet  aspect  laryngoscopique  à la  paralysie  bilatérale  des  muscles  tbyro- 
aryténo'idiens  internes.  Chez  certains  sujets,  un  aspect  un  peu  différent,  bien 
que  voisin  de  celui-ci,  peut  être  dù  à l’empêchement  d’affrontement  des  cordes 
par  deux  petites  granulations  symétriques,  de  nature  inflammatoire,  situées 
sur  les  Ijords  libres  des  cordes  le  plus  souvent  à l’union  du  tiers  antérieur  et 
du  tiers  moyen  (nodules  des  chanteurs  de  Stork).  Lorsqu’au  moment  d’un 
elfort  de  phonation  ces  deux  nodules  arrivent  au  contact,  il  semble  qu’en 
avant  et  en  arrière  il  y ait  deux  petites  glottes  séparées,  et  la  voix  est  bito- 
nale. Mais  il  faut  se  garder  d'attribuer  cet  aspect,  comme  on  l'a  fait,  à une 
paralysie  du  thyro-aryténo'idien  interne  déformant  les  bords  libres  des  cordes 
et  leur  donnant  un  aspect  sinueux  ; cette  idée  se  trouve  réfutée  par  le  seul 
fait,  constaté  maintes  fois  par  moi  et  par  d’autres,  du  retour  rapide  de  la  voix 
et  de  l'image  laryngoscopique  normales  après  l’ablation  de  ces  petites  nodo- 
sités accidentelles.  La  seconde  condition  (glotte  fusiforme  dans  toute  son 
étendue)  se  voit  également  chez  des  sujets  à voix  de  fausset,  mais  moins 
aiguë,  plus  faible  et  plus  enrouée.  Celle-là,  évidemment,  répond  à la  paralysie 
ou  à la  parésie  de  tout  un  groupe  musculaire  adducteur,  constitué  par  les 
thyro-aryténo'idiens  internes  et  externes  et  les  crico-aryténo'idiens  latéraux. 
On  l’observe  chez  des  individus  de  souche  névropathique  n’ayant  jamais  eu 
une  bonne  voix,  ou  bien  encore  on  la  voit  s’installer  à la  suite  du  catarrhe 
aigu  ou  chronique,  ou  chez  les  tuberculeux. 

On  peut  encore  observer,  chez  certains  individus,  surtout  des  chanteurs 
fatigués,  un  aspect  de  la  glotte  particulier,  attribué  par  les  auteurs  à la 
parésie  des  thyro-aryténo'idiens  internes  coïncidant  avec  celle  de  l’ary-aryté- 
noïdien  : les  apophyses  vocales  arrivent  au  contact  pendant  la  phonation, 
mais  en  avant  d’elle  la  glotte,  dans  ses  deux  tiers  antérieurs,  garde  un  aspect 
fusiforme;  et  de  même,  en  arrière  de  ces  apophyses,  dans  son  tiers  postérieur, 
elle  reste  légèrement  béante.  En  même  temps,  les  cordes  sont  plus  flaccides 
qu'à  l’état  normal.  Ces  conditions  peuvent  donner  au  sujet  une  voix  parlée 
bitonale  ou  se  rapprochant  de  la  voix  de  fausset,  alors  que  la  voix  chantée 
est  encore  assez  bonne,  grâce  aux  efforts  musculaires  qui  triomphent  alors 
de  la  parésie.  Mais  celle-ci  ne  peut  être  soutenue  longtemps  sans  fatigue. 

b.  ABSENCE  ou  INSUFFISANCE  DE  TENSION 

La  paralysie  bilatérale  des  muscles  crico-thyroïdiens  d’origine  diphthérique 
ne  nous  arrêtera  pas  longtemps.  D’après  les  auteurs  qui  l’ont  décrite,  elle 
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serait  rarement  complète,  et  la  plupart  du  temps  rime  des  cordes  vocales 
serait  plus  touchée  que  l'autre,  tant  dans  sa  sensibilité  que  dans  sa  motililé. 
Suivant  Morell-Mackenzie,  la  fente  glottique  prendrait  une  direction  sinueuse 
pendant  les  elTorts  de  phonation.  De  plus,  la  corde  la  plus  malade  serait  alors 
sur  un  plan  moins  élevé  que  sa  congénère.  Enfin  l’épiglotte  serait  droite  et 
coucliée  sur  la  base  de  la  langue.  La  voix,  bien  entendu,  serait  très  enrouée. 

Dans  le  seul  cas  de  paralysie  laryngée  post-diphthéri(jue  du  laryngé  supé- 
rieur que  j’aie  eu  la  possibilité  d'étudier  à loisir,  cet  aspect  schématique  clas- 
sique était  bien  loin  d’ètre  réalisé.  L’épiglotte,  inerte,  pendait  au-dessus  du 
larynx  (pi’elle  cachait  en  partie;  les  cordes  vocales  étaient  rosées  et  légère- 
ment entlammées;  non  seulement  elles  ne  se  tendaient  que  peu  ou  pas,  mais 
leur  adduction  ne  se  faisait  que  fort  incomplètement,  et  l’ary-aryténoïdien 
surtout  était  très  parésié.  Le  malade  était  très  enroué,  presque  aphone.  Les 
troubles  de  la  déglutition  étaient  considérables,  mais  ils  dépendaient  surtout 
d’une  |>aralysie  concomitante  du  pharynx  et  du  voile  palatin,  car  1e  sujet 
(un  homme  adulte),  en  se  penchant  en  arrière  et  en  prenant  des  précautions, 
arrivait  à avaler  des  purées  et  même  à boire  en  évitant,  souvent  pendant  tout 
le  repas,  de  s’engouer  et  de  laisser  pénétrer  quoi  que  ce  soit  dans  son  larynx. 
Les  acciilents  s’amendèrent  d’ailleurs  assez  rapidement  sous  l’intluence  de 
l’électricité,  puis  de  la  strychnine. 

C.  — ABSENCE  d’abduction 

L’aiisence  d’abduction  respiratoire,  avec  insuffisance  de  tension  mais  per- 
sistance d’adduction  vocale,  s’oiiserve  aussi  rarement  sur  les  deux  cordes 
vocales  ([ue  sur  une  seule,  et  cela  pour  les  mêmes  raisons.  Au  Ijout  de  très 
peu  de  temps  le  plus  souvent,  les  cordes  vocales  dont  les  muscles  dilatateurs 
sont  seuls  paralysés  n’occupent  jilus  pendant  la  res])iralion  la  position  de 
repos  respiratoire  : elles  se  trouvent  plus  rapprochées  de  la  ligne  médiane, 
sous  l'innuence  du  tonus  de  l’ary-aryténoïdien  et  des  adducteurs  latéraux. 
Tout  d’abord,  la  position  de  repos  respiratoire  est  conservée  pendant  l’expira- 
tion, et  c’est  au  moment  de  l’inspiration  seulement  que  les  cordes  se  rapiiro- 
chenl  ; c’est  là  ce  que  Rosenbach  a appelé  le  tyj)e  respiratoire  inverse 

I)’al)ord  les  cordes  vocales,  à l’inspiration,  se  rapprochent,  au  niveau  du 
somnii'l  de  leurs  apophyses  vocales,  ce  qui  donne  aux  cordes  une  forme 
brisée  ;'i  angles  internes  très  ouverts;  plus  tard  les  cordes  se  rapprochent  l’une 
de  l’autre  dans  toute  leur  étendue,  |iarce  ipie  le  muscle  ary-aryténoïdien  parti- 
cipe !i  celte  adduction.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  enfin,  au  liout  d’un 
temps  \ariable.  Faction  de  ce  dernier  muscle  finit  jiar  devenir  prédominante  : 
les  corps  des  cartilages  aryténoïdes  arrivent  au  contact  et  ne  quittent  plus 
cette  situation,  et  l’usage  laryngoscopiipie  prend  une  apparence  typique,  (]ue 
j’ai  [iropDsé  d’attribuer  à la  contracture  secondaire  du  muscle  aryténoïdien,  et 

{')  Cr  pliriioinrno  partifiilii'i'oinciil  rriiiai-quahlc,  et  presque  constant  en  cas  de  i)aralysic 
lies  ciïco-ai'ytéiioïiticns  postcrioiii's  surtout  récente,  ii'cst  iTaillcurs  jias  spécial  au  larynx  : 
c’est  ainsi  que,  par  cxenqile.  il  est  tout  à l'ait  comparable  aux  mou vements  associés  (lïitziy. 
Nolhnaei'l)  qui,  ainsi  que  MM.  Detiovcet  Aclianl  en  ont  rajiporté  récenunent  un  excniplc. 
licuveni  se  produire  dans  les  muscles  sains  du  visage  clicz  cei'lains  malades  atteints  de 
paralysie  raciale,  lorsqu’ils  s’aiqirètent  à iiaiïerou  iprils  clici'clicnt  à exécuter  une  mimique 
quelconque. 
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que  nous  étudierons  tout  à l’heure  eu  même  temps  que  les  paralysies  bilaté- 
rales totales  (cordes  en  adduction  complète).  Pour  ne  pas  faire  de  répéti- 
tions inutiles,  je  parlerai  aussi  à cette  occasion  des  troubles  vocaux  et  respi- 
ratoires présentés  par  les  malades,  dans  les  cas  de  ce  genre. 

Paralysies  laryngées  bilatérales  totales. 

a.  ABDUCTION  EXTRÊME 

Lorsque  les  deux  cordes  vocales  sont  en  abduction  extrême,  ce  qui  est  une 
condition  rare  et  ne  s'observant  guère  que  chez  quelques  hystériques,  on  a, 
de  chaque  côté,  l’aspect  laryngoscopique  décrit  précédemment  pour  une  seule 
corde;  et  l’interprétation  des  signes  est  identique.  L’aphonie  est  absolue;  la 
respiration  facile  et  normale.  L’occlusion  réflexe  de  la  glotte  étant  impossible, 
la  toux  est  aphone.  Les  malades  sont  incapables  de  réaliser  le  phénomène  de 
l’effort. 

b.  — SITUATION  INTERMÉDIAIRE 

Lorsque  les  deux  cordes  vocales,  en  sil nation  intermédiaire,  sont  totale- 
ment immobiles  aussi  bien  pendant  la  respiration  que  pendant  la  phonation, 
on  a alTaire  à la  « paralysie  double  des  récurrents  » des  auteurs.  L’étude 
détaillée  que  nous  avons  faite  de  la  jiaralysie  unilatérale  de  ce  genre  me 
dispensera  d’insister  longuement  sur  cette  variété  assez  rare  et  presque  tou- 
jours secondaire  et  tardive  de  paralysie  laryngée.  On  comprendra  aisément 
les  conséquences  (ju'elle  peut  avoir  : apbonie  souvent  complète,  impossibilité 
de  l’effort,  légère  dyspnée  quand  le  malade  marche  un  peu  longtemps,  monte 
un  escalier,  etc.  ; symptômes  respiratoires  d’autant  plus  accusés  que  les  cordes 
sont  moins  éloignées  de  la  ligne  médiane;  symptômes  vocaux  d’autant  plus 
marqués  qu’elles  en  sont  plus  écartées.  Cet  écartement  varie  en  effet  dans  des 
limites  assez  étendues,  car  le  muscle  ary-aryténoïdien,  innervé  partiellement 
par  le  nerf  laryngé  supérieur,  peut  avoir  conservé  une  légère  contractilité,  ou 
tout  au  moins  une  partie  de  sa  tonicité. 

C.  ADDUCTION  COMPLÈTE 

Lorsque  les  cordes  vocales  sont  en  adduction  complète  dans  toute  leur  lon- 
gueur et  en  même  temps  tendues,  il  est  clair  que  la  respiration  est  tout  à fait 
insuffisante,  sinon  impossible  ; à l’inspiration,  l’air  ne  pénètre  qu’en  sifllant  et 
avec  grand’peine  ; l’expiration  elle-même  est  gênée  ; il  y a du  tirage,  et  l’asphyxie 
ne  tarde  pas  à apparaître  pour  peu  que  cet  état  dure  un  peu  à son  maximum 
d’intensité.  Il  s’agit,  en  pareil  cas,  d’un  spasme  tonique  de  la  glotte,  phéno- 
mène qui  sera  étudié  plus  tard. 

Mais,  chez  certains  sujets,  l’adduction  est  complète  au  niveau  du  corps  des 
cartilages  aryténoïdes,  elle  est  moins  marquée  au  niveau  des  apophyses  vocales, 
et  la  tension  fait  complètement  défaut  pendant  la  respiration.  A l’examen  laryn- 
goscopique, on  constate  que,  pendant  la  phonation,  l’image  ne  représente  rien 
d'anormal  dans  certains  cas,  tandis  ijue  dans  d’autres,  la  tension  est  insuffi- 
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santé;  pendant  la  respiration,  au  contraire,  l’aspect  est  toujours  identique  : les 
faces  internes  des  cartilages  aryténoïdes  sont  immobiles  et  au  contact  à l’inspi- 
ration comme  à l’expiration,  mais  les  extrémités  des  apophyses  vocales  ont 
gardé  une  mobilité  passive  relative  et  conservent  entre  elles  un  intervalle 
de  1 à O millimètres  environ.  Pendant  l’inspiration,  les  cordes  vocales,  flasques, 
s’abaissent  sous  la  pression  de  haut  en  bas  de  la  colonne  d’air  attirée  dans 
la  poitrine;  pendant  l’expiration,  au  contraire,  elles  sont  soulevées  par  le 
courant  d’air  expiratoire.  A la  fin  de  l’expiration,  de  môme  qu’à  la  fin  de 
l’inspiration,  la  glotte  présente  un  aspect  fusiforme,  et  la  largeur  maxima,  à 
ces  moments-là,  répond  au  niveau  des  extrémités  antérieures  des  apophyses 
vocales. 

Les  malades  dont  le  larynx  offre  cet  aspect  (tellement  caractéristique 
qu’il  suffit  de  l’avoir  observé  attentivement  une  seule  fois  pour  ne  plus  jamais 
l’oublier)  ne  présentent  généralement  pas  d’altérations  très  marquées  de  la  voix 
parlée  : toutefois,  celle-ci  est  le  plus  souvent  stridenle  et  monotone.  Quant  à 
la  respiration,  elle  n’est  d’ordinaire  pas  assez  gênée  au  repos  et  pendant  la 
veille  pour  donner  lieu  à une  dyspnée  marquée;  mais  celle-ci  s’accuse  par  du 
cornage  inspiratoire  au  moindre  effort,  et  elle  augmente  la  nuit  pendant  le  som- 
meil dans  le  décubitus  dorsal.  De  plus,  ces  malades  deviennent  presque  tous 
sujets,  à un  moment  donné  et  pendant  un  temps  variable,  à des  accès  dys- 
pnéiques pendant  lesquels  l’image  laryngoscopique  reproduit  celle  de  l’attaqua 
de  spasme  de  la  gloUe;  beaucoup  n’échappent  à la  mort  que  grâce  à la  tra- 
chéotomie. 

Quelle  interprétation  peut-on  donner  aux  résultats  de  l'examen  olqeclif  du 
larynx  de  ces  malades?  Longtemjis  on  a considéré  cet  état  comme  le  signe 
de  la  j)aralysie  bilatérale  et  complète  des  crico-aryténoïdiens  postérieurs.  Mais 
il  est  clair  qu’à  elle  seule,  cette  paralysie  ne  peut  réaliser  l’adduction  des  ary- 
ténoïdes : elle  n’est  ca[)able  (pie  d’empêcher  l’abduction  respiratoire,  c’est-à- 
dire  d’écarter  les  cordes  vocales  de  la  position  de  repos  qu’elles  occupent  à la 
fin  de  l'expii'ation  trampiille.  Depuis  (pielques  années,  sous  riidluence  des  tra- 
vaux de  Krause,  la  pliqiart  des  auteurs  tendent  à conclure,  en  pareil  cas,  à 
l'existence  d’une  contracture  totale  des  adducteurs  des  cordes  vocales,  .le  m; 
puis,  pour  mon  compte,  souscrire  à cette  opinion,  qui  me  semide  démentie 
par  la  flaccidité  relative  des  cordes  vocales  : il  me  semble  évident  que  si  les 
crico-aryténoïdiens  latéi-aux  et  les  thyro-aryténoïdiens  étaient  contracturés,  on 
ne  verrait  pas  les  extrémités  antérieures  des  apophyses  vocales  céder  aussi 
aisiunent  à la  pression,  tant  expiratoire  qu’expiratoire,  de  la  colonne  d’air 
exjiiré  et  inspiré.  Ce  (pi’on  aurait  alors  sous  les  yeux,  ce  seraient  les  signes 
laryngoscopiques  du  spasme  de  la  glotte,  signes  qu'on  a d’ailleurs  que  trop 
souvent  l’occasion  d'observer  chez  ces  malades  lors  des  accès  dyspnéiques 
])aroxysti(]ues.  Pas  plus  que  la  paralysie  des  dilatateurs  seule,  la  contracture 
généralisée  des  adducteurs  ne  jieut  donc  rivaliser  l’image  laryngoscopicjue 
typiipie  ([uc  présentent  ces  sujets  lors(pie  leur  dyspnée  est  modérée  ou  à peine 
mar({uée;  seule,  la  contracture  isoh^e  de  l’aryténoïdien  transverse  est  capable 
de  la  déterminer.  D'autn*  part,  l’oliservation  prolongée  de  certains  malades 
fait  reconnaître  (pie,  chez  eux  tout  au  moins,  cette  image  laryngoscopiijue  ne 
s’observe  (pi’après  (pie  le  larynx  a présenté,  depuis  plus  ou  moins  longtemps 
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déjà,  les  troubles  moteurs  caractérisés  par  l’insuffisance  de  l’abduction  respi- 
ratoire normale,  et  que  j’ai  étudiés  plus  haut  avec  les  paralysies  laryngées  bda- 
térales  partielles.  Je  me  crois  donc  fondé  à considérer  l’état  actuel  comme 
l’aboutissant  de  la  pai’alysie  bilatérale  des  dilatateurs  glottiques  ; paralysie 
limitée,  ou  du  moins  prédominante  au  niveau  des  faisceaux  externes  de  ces 
muscles  lorsqu’il  n’y  a pas,  pendant  la  phonation , d’insuffisance  de  la  tension 
des  cordes;  paralysie  généralisée  aux  faisceaux  internes  et  externes  des  dilata- 
teurs, lorsque  la  tension  vocale  se  fait  mal  et  que  les  efforts  de  phouation 
amènent  un  léger  mouvement  de  bascule  des  aryténoïdes  en  avant,  mouve- 
ment qu’on  a d’ailleurs  assez  rarement  l’occasion  d’observer  avec  quelque  net- 
teté. Lorsqu’à  la  paralysie  des  dilatateurs,  ou  mieux  de  leurs  faisceaux  externes 
seulement,  vient  se  joindre  la  contracture  secondaire  du  muscle  interaryté- 
noïdien  transverse,  l’image  laryngoscopique  prend  l’aspect  typique  en  question. 
J’ai  eu,  deux  fois  déjà,  l’occasion  de  développer  cette  opinion  (‘)  : elle  est  basée 
sur  15  cas  personnels,  que  j’ai  eu  l’occasion  de  suivre  pendant  assez  long- 
temps : 5 de  ceux-ci  concernaient  des  tuberculeux;  trois  autres  des  hommes 
de  50  à 00  ans  chez  lesquels  il  m’a  été  impossible  de  fixer  l’étiologie, 
même  probable,  de  l’affection  ; et  tous  les  autres  avaient  trait  à des  tabétiques. 
L’observation  de  l’un  de  ces  derniers,  particulièrement  instructive,  a fait  le 
sujet  d’une  communication  que  j’ai  présentée  à la  Société  de  laryngologie  de 
Paris  (’^)  ; elle  se  rapporte  à un  tabétique  de  55  ans  atteint  de  cette  forme  de 
paralysie  laryngée,  trachéotomisé,  et  chez  lequel  M.  Charles  Monod  a fait, 
sur  ma  demande,  la  résection  de  1 centimètre  et  demi  du  récurrent  gauche  (le 
plus  abordable),  au-dessous  de  l’artère  thyroïdienne  inférieure  (^).  Le  malade 
a parfaitement  guéri  de  l’opération,  mais  Vimage  laryngoscopique  na  été 
modifiée  en  rien,  les  cordes  vocales  sont  restées  non  seulement  toutes  deux  en  po- 
zition  médiane,  mais  encore  également  tendues;  et  comme  il  avait  refusé  de 
garder  sa  canule,  il  a succombé  quelque  temps  plus  tard,  à la  suite  d’un  accès 
de  suffocation.  L’autopsie  n’a  pu  être  faite  que  très  incomplètement  : on  a pu 
enlever  le  larynx  et  reconnaître  qu’z7  n’existait  aucune  lésion  de  la  muqueuse 
ni  des  articulations  crico-aryténoïdiennes;  mais  malheureusement,  par  suite 
d’une  erreur  de  technique,  l’examen  microscopique  des  muscles  et  des  filets 
nerveux  u’a  pu  être  mené  à bien.  Toutefois,  il  faut  bien  admettre  que  si  ce 
malade  avait  eu,  soit  seulement  une  paralysie  des  crico-aryténoïdiens  posté- 
rieurs, myopatbique  ou  autre,  soit  une  contracture  généralisée  des  adduc- 
teurs des  cordes  vocales,  la  résection  d’un  nerf  récurrent  eût  déterminé 
d’emblée,  comme  nous  l’espérions,  M.  Monod  et  moi,  une  hémiplégie  laryn- 
gée totale  du  côté  opéré.  Pourquoi  celle-ci  ne  s’est-elle  pas  produite?  Je  ne 
vois  pas  d’auü'e  explication  possible  de  ce  fait  que  l’existence  d’une  contracture 
du  muscle  ary-aryténoïdien  survenue  soit  sous  l'influence  du  nerf  laryngé 
supérieur  du  môme  côté,  et  peut-être  un  peu  aussi,  de  l’autre  nerf  récurrent. 
Tant  que  cette  contracture  existait  seule,  le  malade  respirait  encore  ; lors(pi’il (*) 

(*)  Archives  de  laryngologie,  1890,  p.  308  et  309,  et  Note  sur  la  contracture  du  muscle  ary- 
aryténoïdien;  C.  R.  de  la  Soc.  de  laryngologie  de  Paris,  et  Archives  de  laryngologie,  1892. 

(-)  Contribution  à l’étude  des  sténoses  laryngées  névropathiques;  6’.  R.  de  la  Soc.  de 
laryngol.  de  Paris,  1891;  et  Archives  de  laryngologie,  1892. 

(^)  Ce  nerf  a été  examiné  par  M.  Albert  Gombault,  qui  l’a  trouvé  très  altéré. 
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survenait,  en  outre,  du  spasme  des  crico-thyroïdiens  et  des  adducteurs  laté- 
raux, la  dyspnée  paroxystique  apparaissait. 

Chez  ceux  de  ces  malades  qui  survivent  longtemps  dans  ces  conditions  sans 
que  la  trachéotomie  soit  nécessaire  (faitbeaucoup  moins  rare  qu’on  ne  semble  le 
croire),  il  arrive  un  moment  où  l’on  peut  constater  objectivement  des  modifi- 
cations du  larynx  favorables,  et  coïncidant  avec  une  diminution  progressive  de 
la  dyspnée.  Les  cordes  vocales  s’atrophient,  s'amincissent,  leur  l)ord  libre 
devient  concave,  la  fente  glottique  respiratoire  s’élargit  et  tend  à devenir  ellip- 
tique ; puis,  plus  tard  encore,  l’aryténoïde  contracturé  cède  un  peu  : l’aspect 
du  larynx  se  rapproche  de  celui  de  la  paralysie  récurrentielle  bilatérale.  A 
mesure  que  la  respiration  s’améliore,  la  voix  s’altère  un  peu  plus,  mais  elle 
subsiste,  enrouée  et  faible,  sans  s’éteindre  complètement. 

Parésies  des  muscles  du  larynx. 

La  description  symptomatique  ci-dessus,  bien  que  plus  compliquée  et  moins 
claire  (jue  je  ne  l’eusse  voulu,  est  cependant  loin  de  répondre  à tous  les  cas 
qui  se  présentent  à l’observation.  Elle  n’a  guère  trait,  en  effet,  qu’aux  para- 
lysies complètes  des  divers  muscles  ou  des  divers  groupes  musculaires;  elle 
néglige  presque  complètement  les  états  simplement  parétiques,  isolés  ou  as- 
sociés, ou  associés  avec  des  paralysies  complètes  ou  des  contractures,  d’un 
seul  côté  ou  des  deux,  etc.  Elle  est  donc,  en  réalité,  incomplète  et  insuffisante; 
mais  elle  est  d’autre  part,  à mon  sens,  moins  schématique  que  toutes  les  des- 
criptions classiques.  Elle  me  seml)le  avoir  sur  elles  ravantage  de  ne  tenir 
compte  que  des  signes  laryngoscopiqucs  objectifs  et  des  symptômes  associés; 
en  laissant  au  second  plan  l’interprétation  pathologique  de  ces  signes,  elle 
évite  par  cela  môme  de  prendre  pour  base  des  théories  incertaines  ou  bypo- 
Ibétiques  sur  la  mécaniqtie  des  muscles  du  larynx  et  leur  innervation  motrice. 
L’insuffisance  des  notions  ac(|uises  sur  la  i)hysiologie  normale  et  pathologique 
de  l’appareil  moteur  laryngé  neuro-musculaire  ressortira  d’ailleurs  clairement 
de  l’étude  (pie  nous  allons  faire  maintenant;  étude  ardue,  mais  (pii,  en  nous 
initiant  qucbpic  penaux  caractères  objectifs,  tà  la  marche  et  aux  pronostics 
particuliers  des  laryngoplégies  de  causes  diverses,  formera  un  utile  complé- 
ment de  l’exposé  symptomaticpie  qu’elle  va  suivre,  et  étendra,  tout  en  les 
groupant  logiipicment  dans  notre  espiâl,  nos  connaissances  cliniipies  sur  la 
(piestion  qui  nous  occiqie. 

Étiologie  et  pathogénie.  — Comme  toutes  les  autres  paralysies  motrices, 
les  laryngoplégies  peuvent  être  divisées  en  deux  grands  groupes  ; les  para- 
Ijjsies  iToriijiHe  nerveuse  et  \es  paralysies  iVoruiine  'musculaire  ou  myopalhiques. 
Le  premier  groupe,  qui  est  le  plus  important,  peut  encore  se  subdiviser  en 
deux  classes  secondaires  ; les  paralysies  nerveuses  'motrices  (Voriyine  centrale, 
et  les  paralysies  nerveuses  motrices  d’oriyine  périphérique.  Nous  passerons  donc 
successivement  en  revue  les  diverses  conditions  pathologiques  suscejitibles  de 
léser  les  ceidres  nerveux  cérébraux  et  bulbaires,  les  nerls  spinal  et  pneumogas- 
trique dejniis  leurs  origines  intra-crâniennes  juscpi’aux  nerfs  laryngés,  et  ces 
derniers  nerfs  eux-mêmes  ainsi  que  leurs  branches  terminales,  de  faç/on  à déter- 
miner rap[)arition  d’une  paralysie  motrice  du  larynx.  Comme  nous  avons  fait 
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pour  l’élude  des  symptômes,  nous  scinderons  notre  élude  étiologique  et  patho- 
génique  en  deux  parties,  la  première  ayant  trait  aux  laryngoplégies  unilaté- 
rales, et  la  seconde  aux  paralysies  laryngées  bilatérales.  Nous  terminerons  par 
un  court  aperçu  sur  les  lésions  musculaires  primitives  susceptibles  de  détermi- 
ner des  laryngoplégies  myo})athiques,  question  encore  très  peu  connue. 

ÉTIOLOGIE  ET  rATHOGÉME  DES  PARALYSIES  L.tUYNGÉES  D’ORIGINE  NERVEUSE. 

A — Paralysies  unilatérales (‘). 

1<>  Hémiplégies  laryngées  d'origine  centrale (-).  — a.  Paralysies  d'origine 
cérébrale.  — Jusqu’ici,  les  faits  de  paralysies  laryngées  d’origine  cérébrale 
ont  été  très  rares.  Avant  que  Rebillard,  Garel  et  les  autres  auteurs  cités  dans 

(’)  ConsuUcz  la  thèse  de  M.  Moncorgé  : Etudes  sur  les  laryngoplégies  unilatérales,  Lyon, 
1890. 

(*q  La  question  des  centres  moteurs  du  larynx  est  encore  si  ])eu  connue  et  si  contro- 
versée, qu'il  me  semble  nécessaire  d'en  indiquer  ici  les  grandes  lignes.  Avant  d’étudier  les 
effets  des  lésions  de  ces  centres  et  les  paralysies  laryngées  (lui  en  résultent,  il  est  indis- 
pensable de  savoir  où  ces  centres  siègent  vraisemblablement,  et  quelles  fonctions  spéciales 
semblent  leur  être  dévolues. 

La  fonction  du  larynx  est  douille  : en  tant  qu’organe  respiratoire,  il  est  chargé  de  main- 
tenir béante  l'entrée  des  voies  aériennes,  et  il  remplit  cette  fonction  sans  que  le  sujet  en  ait 
conscience;  en  tant  qu’organe  vocal,  il  réalise  la  phonation,  phénomène  connexe  ou  du 
moins  très  voisin  du  langage  articulé,  acte  volontaire  et  conscient.  Longtemps  on  a cru 
((u’à  chacune  de  ces  fonctions  différentes  correspomlait  un  appareil  musculaire  distinct: 
les  fonctions  respiratoires  étant  dévolues  aux  dilatateurs  (muscles  res]iirateurs),  les 
fonctions  iibonatriccs  aux  constricteurs  (muscles  vocauxl.  Claude  Bernard  fut  le  premier  à 
réagir  contre  cette  théorie,  que  des  travaux  [ilus  récents,  et  notamment  ceux  de  .lelenffy 
sur  le  rôle  des  crico-aryténo'idiens  postérieurs  dans  la  phonation  ont  d’ailleurs  définitive- 
ment ruinée.  Pour  Claude  Bernard,  la  ilouhlc  adaptation  fonctionnelle  du  larynx  corres- 
jiondait,  non  à une  dissociation  de  son  appareil  musculaire,  mais  à la  spécialisation  de  ses 
conducteurs  nerveux;  d’une  exiiérience  célèbre,  il  avait  conclu  que  le  nerf  spinal  présidait 
à l’innervation  vocale,  et  le  nerf  ]ineumogastri(iue  à l’innervation  respiratoire.  Bien  que 
cette  0]iinion  de  C.  Bernard  contienne  vraisemblablement  une  jiart  de  vérité  beaucoup 
plus  grande  ijue  celles  émises  plus  tard  jiar  Scbecb  et  par  Graliower,  le  premier  sou- 
tenant ipie  les  deux  modes  d’innervation  du  larynx  lui  viennent  toujours  par  le  spinal,  et  le 
second  toujours  par  le  pneumogastrique,  elle  était  certainement  trop  absolue  : il  semble 
aujourd’hui  très  probable  <]ue  la  double  adaiitation  fonctionnelle  du  larynx  ne  correspond 
guère  plus  étroitement  à la  siiécialisation  de  ses  nerfs  qu’à  la  dissociation  parallèle  de 
son  appareil  musculaire,  et  que  ce  qui  différencie  sa  fonction  vocale  de  sa  fonction  respi- 
ratoire, c’est  uniquement  la  diversité  de  leur  origine  centrale.  La  première,  acte  céréliral, 
est  commandée  par  un  centre  moteur  cortical;  la  seconde,  phénomène  bulbaire,  dépend 
d’un  centre  situé  dans  la  substance  grise  de  la  moelle  allongée. 

La  substance  grise  du  bulbe  a été  longtemps  considérée  comme  le  point  de  départ  exclu- 
sif de  toutes  les  actions  musculaires  du  larynx.  Aujourd’hui,  on  admet  plutôt  que  le  centre 
laryngé  bulbaire  est  surtout  un  centre  respiratoire,  et  que  lorsque,  par  exceiition,  il  se 
monti-e  capatile  de  réaliseï'  un  phénomène  vocal,  il  s’agit  d’un  cri  inconscient,  d’un  pur 
mouvement  réllexe.  L’exercice  de  la  phonation  pro]irement  dite,  volontaire  et  consciente, 
serait  commandée  par  un  centime  laryngé  cortical.  Entrevue  par  Ferrier  et  Duret,  la  situation 
de  ce]  centre  a été  localisée  chez  le  chien,  par  IL  Krause  et  par  G.  Masini,  à la  région 
antéro-externe  du  gyrus  jiréfrontal;  et  malgré  les  résultats  contradictoires  obtenus  par 
M.  François  Franck,  la  plupart  des  auteurs  ont  admis  les  conclusions  jirécédentes.  Ces 
recberebes  ont  été  reprises  sur  le  singe  par  Seinon  et  llorsley,  et  ces  observateurs  ont 
conclu  de  leurs  expériences  qu'il  existait  en  effet  chez  cet  animal  un  centre  cortical  des 
mouvements  vocaux  du  larynx,  localisé  au  niveau  de  la  jiartie  antérieure  du  pied  de  la 
circonvolution  frontale  ascendante;  que  ce  centre  était  double,  c’est-à-dire  qu'il  en  existait 
un  de  chaque  côté,  et  que  l’action  de  chacun  d’eux  était  bilatérale,  de  sorte  que  l’ablation 
d’un  seul  centre  était  sans  effet  sur  la  phonation. 

Jusipi’ici,  les  observations  cliniques  n’ont  été  d’accord  qu’en  partie  avec  les  résultats 
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la  note  ci-dessous  eussent  publié  leurs  observations,  on  ne  trouvait  dans  la 
science  que  des  relations  d’autopsies  de  malades  ayant  pi’ésenté  des  troubles 
de  la  voix,  mais  n’ayant  pas  été  examinés  au  lai'yngoscope  pendant  la  vie 
(Andral,  Foville,  A.  Duval  et  P.  Broca,  de  Beurmann,  L.  Ronci,  Seguin, 
Kast,  etc.),  ou  des  observations  de  malades  hémiplégiques  par  lésions  céré- 
brales examinés  au  laryngoscope,  mais  sans  relations  d'autopsie  (Lewin,  De- 
lavan,  Cartaz,  Gerhardt,  Lori,  Garel,  etc.).  La  plupart  des  observations  appar- 
tenant à la  première  catégorie  concernent  des  malades  atteints  d’hémorrhagie 
ou  de  ramollissement  plus  ou  moins  étendus  siégeant  dans  la  substance 
blanche  seulement  ou  à la  fois  dans  l’écorce  et  au-dessous,  et  les  malades 
avaient  présenté  des  symptômes  complexes.  Il  en  est  de  meme  des  observa- 
tions ayant  trait  à des  individus  atteints  de  tumeurs  cérébrales  (gliomes,  glio- 
sarcomes,  ou  encore  gommes  syphilitiques)  et  publiées  par  divers  auteurs 
(Krause,  Sokoloff,  Lôri,  etc.).  Cette  pénurie  de  documents  tient  évidemment  à 
ce  que  la  très  grande  majorité  des  hémiplégiques  avec  trouljles  de  la  parole  et 
de  la  voix  n’est  pas  examinée  au  laryngoscope  pendant  la  vie,  pas  plus  d'ail- 
leurs que  les  individus  atteints  d’alfcctions  cérébrales  ou  bulbaires  diverses. 
i\Iais  aujourd’hui  que  la  question  du  centre  moteur  laryngé  cortical  est  ouverte, 


expérimentaux  des  auteurs  anglais.  Elles  sont  (railleurs  encore  très  rares;  car  il  est  difii- 
cilc  de  tenir  grand  compte  des  cas  complexes,  les  ]dus  nondjreux,  dans  les([uels  l’aphonie 
est  confondue  avec  l’aphasie  et  des  plu'uiomènes  paralytiques  divers;  et  de  plus,  les  faits 
ne  peuvent  avoir  de  valeur  que  si  l’autopsie  vient  compléter  l’histoire  clinirpie  du  malade. 
Les  oliservations  les  ]>lus  importantes  sont  celles  de  MM.  Rehillard,  Garel,  Gard  et  Doi-, 
Münzer,  Itoshach.  Déjerine,  et  Eisenlohr.  L’une  des  observations  de  M.  Gaiel  et  les  deux 
observations  de  M.  Déjerine  semblent  bien  être  décisives  et  démontrer,  anatomo-cliniquc- 
ment,  l’existence  du  centre  cortical  et  sa  localisation  chez  l’homme  ; la  seconde  observa- 
tion de  Garel  et  celle  de  Eisenlohr  complètent  les  jirécédentes  en  faisant  connaitre  en  par- 
tie le  trajet  intra-cérébral  des  libres  émanées  de  ce  centre.  MM.  Garel  et  Doi'  ont  cru  piou- 
voir  concluT'c  de  leuis  obscrvalions  (pi’il  existe,  de  cha([ue  C(jté  du  cerveau,  un  centre 
moteur  corlical  laryngé  siégeant  au  niveau  du  pied  de.  la  ti-oisièmc  circonvolution  frontale 
et  du  sillon  (lui  le  sépare  de  la  frontale  ascendante;  (pic  les  libres  émanées  de  ce  centre 
passent  nu  niveau  de  la  partie  externe  du  genou  de  la  capsule  interne,  formant  dans  le 
segment  géniculé  un  faisceau  indépendant  du  faisceau  de  l’aphasie  et  de  celui  de  l’hypo- 
glosse; et  ([UC  l’action  de  ce  cenirc  est  croisée,  de  sorte  (pic  sa  destruction  amène  la  jiara- 
lysie  totale  de  la  corde  vocale  du  ci’itc  op[iosé.  Les  obscrvalions  de  Déjerine  cl  d’Einsen- 
lohr  conlirmenl  en  grande  [larlie  ces  conclusions,  et  répondent  aux  objections  faites  ;i 
Garel  [lar  Senion  et  Ilorsley  (jui  allribiiaient  les  symptêmies  observés  ]iar  le  médecin  de 
Lyon  à des  lésions  bulbaires  méconnues.  Toutefois  la  (picstion  aiipellc  encore,  de  nouvelles 
recherebes.  Mais  il  est  vraisemblable  (pie  c’est  grâce  à la  méthode  anatomo-cliniipie  ([ii’elle 
sera  complèternent  résolue  : car  la  phonation  consciente  de,  l’homme  est  un  acte  trop 
jiroclie  jiarent  du  langage  articulé  pour  (pic  la  physiologie  experimentale  [misse  jamais 
donner  à ce  sujet  des  renseignements  é(|uivalents  à ceux  de  l’observation  cliniipie  com- 
[détée[)ar  la  nécro[isi('.  (Pour  les  détails  sur  cette,  ([iiestion  et  les  indicalions  bibliographi- 
([iies,  consultez  l’article,  de  M.  lî.uioÉ  : L('s  deux  modes  d’activité  du  larynx  et  sa  doiibb* 
innervation  centrale;  llevue  rrilique.  — Archives  de  plii/siologie,  1892,  ir  -L)  Il  importe  d’ail- 
leurs de  rernarf[uer  ([lie  si  le  cenlie  laryngé  bulbaire  est  bien  celui  delà  rcs[nralion  réllcxe, 
intumseiente,  il  n’c'st  [las  tn'-s  vraisemblable  qu’il  soit  aussi  le  centre  de  la  res|nration 
volontaire.  Celle-ci  s’exerce  lors(|iie  riiomme  a besoin,  [mur  raccomplissement  immé- 
diat d’un  acte,  voulu,  de  mettre  en  jeu  ses  fonctions  rcs[nrat,oires  [)ro[ircment  dites,  .le 
m’cx[di([ue  : de  même,  que,  [lendant  la  [dionation,  il  ne  lui  siifllt  [las  de  mettre  en  action 
les  muscles  laryngés  addiicleiirs  et  tenseurs,  mais  ([u'il  lui  faut  encore  régler  convena- 
blement rex|.iration  ; de.  inènu',  avant  la  |>honalion,  il  lui  faut,  par  une  large  inspiration, 
s’assurer  d’iiiie,  [irovision  d’air  convenablement  “ ex|iirable  ».  Ces  larges  ins[iirations 
volontaires,  [irécédant  la  [dion.alion  on  l’effort,  ne  doivent-elles  [»as  avoir  une  autre  origine 
que  les  larges  ins[)iralions  faites  inconsciemment  et  forcément  [lendant  une  marche  ixqiide, 
une  course,  etc.  '! 
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il  est  permis  d’espérer  que  les  observations  anatomo-cliniques  se  multiplie- 
ront rapidement. 

Je  n’insiste  ]>as  ici  sur  le  siège  des  lésions,  renvoyantà  cet  égard  à la  note  de 
la  page  précé  lente.  Quant  à leur  résultat,  on  a noté  une  paralysie  de  la  corde 
vocale  du  côté  opposé  à la  lésion  : paralysie  totale  suivant  les  uns,  paralysie 
des  adducteurs-constricteurs  seuls  suivant  les  autres,  la  corde  étant  en  abduc- 
tion plus  ou  moins  complète  suivant  les  cas. 

b.  Parah/sies  d'origine  bulbaire.  — Bien  que  peu  nombreuses  encore,  les 
observations  complètes  de  paralysies  laryngées  d’origine  bulbaire  dues  à des 
lésions  primitives  de  la  moelle  allongée  .sont  cependant  un  peu  moins  rares  que 
les  précédentes,  mais  nous  aurons  plutôt  à nous  en  occuper  à l’occasion  de 
l’étiologie  des  paralysies  laryngées  bilatérales. 

Dans  la  paralysie  labio-glosso  laryngée  de  Duchenne,  qui  donne  plus  généra- 
lement lieu  à une  parésie  laryngée  bilatérale  progressive,  on  trouve  quelquefois 
la  parésie  plus  marquée  d’un  coté  (Lôri);  et  Eisenlohr,  Schreiber  et  Krause  ont 
cité  des  cas  d'hémiplégie  laryngée  dans  V hémiparalysie  bulbaire  chronique. 
Dans  la  paralysie  bulbaire  apopjlectiforme,  on  observerait,  d’après  Gottstein  et 
Eisenlohr,  pou  après  le  début  des  accidents,  soit  de  la  paralysie  des  adducteurs 
seuls,  soit  de  la  paralysie  complète  des  récurrents.  Dans  le  cas  que  j’ai  observé 
et  cité  plus  haut  (page  102)  l’hémiplégie  laryngée  était  nettement  hémilatérale 
et  complète. 

Certaines  hémiplégies  laryngées  syphilitiques  reconnaissent  certainement 
pour  cause  des  lésions  bulbaires;  dépendant  très  probablement  d’altérations 
vasculaires  spécifiques.  Tels  sont  les  cas  où  la  paralysie  laryngée  coïncide  avec 
une  hémiatrophie  de  la  langue  du  môme  côté  (Pal,  R.  Leudet('))  et  celui  que 
j’ai  publié  moi-môme  (^),  dans  lequel  il  y avait  à la  fois  hémiatropbie  laryngée 
et  hémiatrophie  de  la  langue.  Dans  ce  cas,  la  paralysie  laryngée  était  inappré- 
ciable, car  la  corde  vocale  était  restée  mobile  et  venait  sur  la  ligne  médiane 
pendant  la  phonation,  mais  l’atrophie  des  muscles  de  toute  la  moitié  gauche 
du  larynx  était  très  accusée,  ainsi  que  celle  de  la  moitié  correspondante  de  la 
langue. 

Les  paralysies  laryngées  unilatérales  sont  beaucoup  plus  fréquentes  dans  les 
affections  l)ulbaires  secondaires  qu’en  cas  de  lésions  primitives.  Elles  font  à peu 
près  défaut  dans  la  sclérose  en  plaques  (un  seul  cas  de  Lori)  et  sont  rares  dans 
Y atrophie  musculaire  progressive  Aran-Duche7ine  {Lori,  Koschlakoflf).  Mais  par 
contre  on  en  observe  assez  souvent  dans  Yataxie  locomotrice  p^^ogressive, 
pour  peu  qu’on  s’astreigne  à les  chercher  toutefois,  car  souvent  il  s’agit 
de  l’immoldlité  d’une  corde  en  position  médiane,  et  les  troubles  de  la  voix 
manquent  à peu  près  complètement.  D’autres  fois,  on  trouve  une  hémiplégie 
complète,  la  corde  vocale  en  position  intermédiaire  et  totalement  paralysée. 
Dans  le  premier  cas,  on  a parfois  affaire  à un  trouble  moteur  transitoire,  pou- 
vant disparaître  au  bout  de  quelque  temps  sans  laisser  de  traces.  Dans  fun  et 
l’autre  cas,  on  peut  au  contraire  voir  la  paralysie  persister  et,  d’abord  unilaté- 
rale, devenir  parfois  bilatérale.  Ces  paralysies  peuvent  coexister  avec  des  acci- 
dents laryngés  spasmodiques.  Ils  se  montrent  parfois  tout  à fait  au  début  de 

(D  Ann.  des  mal.  de  roreille,  1887,  p.  C13. 

{■)  Archives  de  laryngoloyic,  1880,  p.  14Ü. 


TROUBLES  NERVEUX. 


115 


l’afleclion.  Souvent  ils  coexistent  avec  les  accidents  gastriques  (Oppenheim). 
La  pathogénie  de  ces  paralysies  tabétiques  n’est  pas  encore  complètement  élu- 
cidée ; l’existence  de  laryngoplégies  transitoires  implique  un  trouble  purement 
fonctionnel  dans  certains  cas  ; dans  d’autres  (Oppenheim,  Krauss)  il  s’agirait 
d’une  névrite  périphérique  ; mais  il  semble  bien  probable  que  le  plus  souvent 
il  existe  des  lésions  des  noyaux  bulbaires,  ainsi  que  d’assez  nombreuses  auto- 
psies (Jean,  Landouzy  et  Déjerine,  Kahler,  Démangé,  J.  Ross,  Oppenheim, 
Eisenlohr....)  (*)  en  font  foi. 

2'ï  Hémiplégies  laryngées  d’origine  périphérique.  — a.  Tumeurs  de  la  base 
du  oTme  et  du  jdiarynx  supérieur.  — Il  existe  un  certain  nombre  de  cas  de 
paralysies  d’une  corde  vocale  reconnaissant  pour  cause  la  compression  du  spi- 
nal dans  le  crâne,  par  des  tumeurs  intra-crâniennes  (Türk,  Dufour,  Gerhardt, 
Schech).  Dans  tous  ces  cas,  sauf  celui  de  Dufour  (kyste  hydatique),  il  s’agissait 
de  tumeurs  malignes.  Des  tumeurs  malignes  pharyngées,  pénétrant  dans  le 
crâne,  ont  pu  produire  le  même  résultat. 

b.  Traumatismes  des  nerfs.  — Les  observations  de  traumatismes  accidentels 
(sections  complètes  ou  simples  blessures)  limités  aux  nerfs  laryngés  font 
défaut;  mais  Solis  Cohen  a signalé  un  cas  de  blessure  du  nerf  pneumogas- 
trique, par  instrument  tranchant,  ayant  donné  lieu  à une  paralysie  de  la  corde 
vocale  gauche  en  abduction  extrême,  que  l’auteur  considère  comme  une  con 
Iracture  du  crico-aryténoïdien  postérieur. 

En  dehors  des  faits  anciens  rapportés  par  Galien,  Ambroise  Paré,  Chas- 
saignac,  de  blessures  des  nerfs  laryngés  faites  par  des  charlatans  ayant  procédé 
à l’ouverture  d’abcès  ganglionnaires  cervicaux,  les  cas  de  traumatismes  opé 
ratoires  sont  rares.  On  a pu  voir  le  pneumogastricpie  lié  avec  la  carotide, 
et  le  récurrent  gauche  lésé  peiidaut  rœsophagotomie  externe.  Krishaber  a 
rapporlé  les  observations  de  deux  malades  opérés  de  thyroïdectomie,  et  chez 
lesquels  les  nerfs  récurrents  avaient  été  réséqués  dans  une  grande  étendue 
pendant  le  cours  de  l’opération.  Dans  le  premier  de  ces  cas  l’opérateur, 
M.  Tillaux,  put  ménager  le  récurrent  droit,  mais  ne  put  éviter  de  réséquer  le 
gauche,  adhérent  à la  tumeur  : il  en  résulla  une  aphonie  immédiate,  sans 
trouljle  respiratoire  aucun.  Dans  le  second,  M.  Richelot  dut  réséquer  les  deux 
récurrents.  Il  y eut  également  aphonie  immédiate,  sans  troubles  respiratoires 
appréciai  des  ; l’examen  laryngoscopicpie  montra  que  les  cordes  vocales  étaient 
absolument  immobiles  et  en  demi-abduction,  comme  sur  un  cadavre (®). 

Le  seul  fait  connu  jusqu’ici  de  résection  opératoire  du  récurrent  seul,  faite 
de  pro[)os  déliljéré  dans  le  but  de  déterminer  une  hémiplégie  laryngée  avec 
position  intermédiaire  de  la  corde  vocale  correspondante,  est  celui  que  j’ai 
publié  récemment  (opération  faite  j)ar  M.  Gb.  Monod),  et  dont  j’ai  déjà  parlé 
plus  haut  (’’). 

(‘)  Dans  lin  cas,  à rautopsic  d'un  malade  laljéUque  atleintde  paralysie  bilalérale  des  dila- 
tateurs, (»|ipenlieirn,  Rre/i.  /’.  l'aychiai.,  t.  XX.  fascicule  1,  ne  trouva  aucune  lésion  des 
noyau.'c  ludhaires  ni  des  troncs  nerveux;  seuls  les  muscles  crico-aryténoïdiens  postérieuix 
étaient  en  dégénérescence.  Comme  d’autre  jiart  les  atropines  musculaires  des  ataxiques 
sont  constamment  des  lésions  secondaires,  il  y a lieu  de  se  demander  si  cette  paralysie 
laryngée  myoïiathiquc  n’était  |ias  indéiiendante  du  latiès. 

(-)  kiiisuAiim!,  De  l’état  de  la  glotte  de  l’homme  ajirès  la  résection  des  récurrents; 
(/omptc-reniUi.s  de.  la  Soriélé  de  hiologie,  séance  du  G novemlire  1880. 

P)  Voyez,  p.  111. 
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c.  Tumeurs  du  cou.  — Les  tumeurs  du  cou  susceptibles  de  provoquer  le  plus 
fréquemment  des  compressions  ou  des  inflammations  des  nerfs  récurrents 
sont  les  altérations  ganglionnaires.,  tuberculeuses  le  plus  souvent,  beaucoup 
plus  rarement  syphilitiques,  et  les  tumeurs  du  corps  thyroïde,  bénignes  ou  non. 

La  tuberculose  ganglionnaire  peut,  lorsqu’elle  n’agit  que  par  son  volume, 
donner  lien  à des  paralysies  curables.  Parfois  môme  on  observe  alors  des  para- 
lysies presque  intermittentes,  ainsi  que  Waren  et  Penzoldt  en  ont  cité  des  cas 
sur  des  malades  dont  la  paralysie  laryngée  diminuait  ou  s’accentuait  suivant 
l’état  de  réplétion  ou  de  vacuité  des  abcès  ganglionnaires  fîstuleux  dont  ils 
étaient  porteurs.  Dans  d’antres  cas,  le  processus  ganglionnaire  amène  l’inflam- 
mation  chronique  des  parties  voisines;  le  tronc  nerveux  peut  être  enflammé 
Ini-môme  ou  englobé  dans  du  tissu  inodulaire  dont  la  compression  amène  sa 
dégénérescence. 

Les  goitres,  quand  leur  volume  ou  leur  siège  le  permettent,  peuvent  réaliser 
la  compression  directe  des  nerfs  laryngés,  surtout  du  récurrent  gauche.  Le 
goitre  exoplitbalmique  peut  produire  le  môme  résultat,  ainsi  que  l'ont  vu 
plusieurs  auteurs,  M.  Garel  entre  autres  (‘).  Le  cancer  du  corps  thyroïde,  sur- 
tout le  sarcome  et  le  carcinome,  amènent  fréquemment  des  laryngoplégies, 
non  seulement  par  compression  et  à cause  de  la  rapidité  de  leur  marche,  mais 
encore  en  déterminant  de  rinilammation  de  voisinage  portant  sur  le  nerf 
lui-méme  ou  les  petits  ganglions  qni  l’avoisinent. 

d.  Tumeurs  du  médiastin.  — Les  l'apports  des  récurrents,  et  surtout  du 
récurrent  gauche,  expliquent  aisément  la  fréquence  des  laryngoplégies  dans 
les  cas  de  cancer  œsophagien,  puisque  la  tumeur  siège  le  plus  souvent  à l’origine 
de  la  portion  cervicale  du  conduit.  Cette  fréquence  est  très  grande,  et  il  n’est 
pas  rare  de  voir  la  paralysie  laryngée  se  montrer  dès  le  début  de  l’atfection, 
alors  que  la  dysphagie  est  encore  à peine  appréciable. 

Les  anévrymes  de  la  crosse  aortique,  du  tronc  brachio-céphalique,  de  la  sous- 
clavière,  ont  très  fréquemment  pour  conséquence  des  paralysies  laryngées  par 
compression  des  récurrents.  En  pareil  cas,  la  laryngoplégie  peut  survenir 
brusquement  ou  progressivement,  dès  le  début  de  l’affection  vasculaire,  et  en 
cas  d’ectasie  de  très  petit  volume,  sans  qn’aucnn  symptôme  et  aucun  signe 
stéthoscopicpie  ou  sphygmoscopique  puisse  permettre  de  rapporter  la  para- 
lysie à sa  cause  réelle. 

Id adénopathie  trachéo-bronchique  simple,  ou  consécutive  à la  coqueluche, 
ou  encore  aux  pneumokonioses  (Baumler),  peut  avoir  le  môme  résultat,  mais  le 
fait  est  exceptionnel  en  dehors  de  l’adénopathie  tuberculeuse  ou  cancéreuse. 

e.  Affections  thoraciques  diverses.  — La  pleurésie  séro-fibrineuse,  lorsque 
l’épanchement  est  considérable,  amène  quelquefois  la  paralysie  de  la  corde 
vocale  du  côté  correspondant  (Moser).  D’après  Moser,  il  ne  s’agirait  pas  là 
d'une  paralysie;  la  corde  vocale,  en  position  médiane,  serait  simplement  con- 
tractée en  totalité,  et  l’auteur  base  son  opinion  sur  ce  fait  qu’il  a vu  la  corde 
vocale  reprendre  sa  motilité  normale  après  la  thoracentèse,  et  se  fixer  de  nou- 
veau en  position  médiane  après  la  reproduction  du  liquide.  Unverricht  a cité 
un  cas  de  paralysie  d’une  corde  vocale  consécutive  à une  pleurésie  hérnorrha- 

(*)  Moncorgé,  Thèse  citée.  — J’ai  également  oljservé  un  cas  d’hémiplégie  laryngée  chez 
une  femme  atteinte  de  goitre  exophthalmique,  mais  elle  était  en  môme  temjjs  tabétique. 
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gi(jue  carcinomateuse  du  même  côté.  Dans  ces  différents  cas,  il  est  probable 
qu’il  s’agit  plutôt  de  distensions  du  récurrent  dues  au  déplacement  du  cœur  et 
de  l'aorte  par  le  liquide,  que  de  compressions  du  nerf  par  le  liquide  lui-même. 
J’en  dirai  autant  des  paralysies  laryngées  unilatérales  qu’on  a pu  voir  se  pro- 
duire (Landgraf)  dans  le  eours  de  la  péricardite  avec  épanchement. 

Je  ne  pense  pas  qu’on  ait  signalé  jusqu’ici  de  paralysie  laryngée  consécutive 
à un  cancer  du  poumon  (sans  pleurésie  concomitante).  J’en  ai  observé  un  cas 
il  y a quelques  années.  Il  s’agissait  d’une  dame  de  7(>  ans,  soignée  par  le 
professeur  Ch.  Bouchard  pour  un  cancer  du  poumon  gauche.  L’aphonie 
s’était  montrée  dès  le  début  des  accidents  pulmonaires  (donleurs  lancinantes 
en  haut  et  en  bas  à gauche,  toux,  crachats,  etc.),  datant  de  quatre  mois  quand 
j’examinai  la  malade,  qui  ne  se  nourrissait  déjà  plus  et  était  très  amaigrie.  La 
corde  vocale  gauche  était  immobile  dans  la  position  intermédiaire;  pendant  la 
phonation,  l’aryténoïde  droit  venait  se  mettre  au  contact  de  l’aulre,  mais  les 
bords  libres  des  deux  cordes  vocales  restaient  concaves,  il  n'y  avait  aucun 
signe  de  tension,  et  la  malade  était  aphone.  Les  cordes  étaient  parfaitement 
blanches,  sans  trace  de  catarrhe.  Il  n’y  avait  pas  de  ganglions,  ni  cervicaux, 
ni  sus-claviculaires,  appréciables  à la  palpation  : s’agissait-il  cependant  d’une 
compression  par  une  masse  ganglionnaire  carcinomateuse?  ou  plutôt  d’une 
compression  directe  par  le  sommet  du  poumon  irrégulièrement  augmenlé  de 
volume?  La  seconde  hypothèse  serait  peut-être  soutenable,  bien  (pie  la  lésion 
siégeât  à gauche,  car  à l’exploration  toute  la  partie  moyenne  du  poumon  était 
sonore  et  respirait,  tandis  qu'on  trouvait,  au  contraire  deux  zones  de  matité 
avec  absence  de  murmure  vésiculaire,  l’une  au  sommet  du  poumon  et  en  avant 
jus(pi'à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  la  clavicule,  l’autre  comprenant 
une  iiarlie  de  la  base.  L’autopsie  ne  fut  pas  faite. 

Les  bémiplégies  laryngées  ne  sont  pas  très  rares  dans  le  cours  de  la  tuber- 
culose pulmonaire.  Leur  pathogénie  est  souvent  com[)lexe;  aussi  chacune  des 
oi)inions  exclusives  formulées  par  les  auteurs  à ce  sujet  renferme-t-elle  une 
part  de  vérité.  IMandl  a soutenu  (pie  les  [>aralysies  droites  étaient  surtout  fré- 
(jiientes,  et  il  ex[)li(jue  ce  fait  par  les  rapjiorts  du  récurrent  droit  avec  le  som- 
met du  poumon  congestionné  ou  infiltré.  Gerhardt  incrimine  surtout  l’adéno- 
pathie bronchi(iue.  M.  Gouguenheim  pense  que  les  petits  ganglions  trachéo- 
laryngiciis,  (pi’il  a éludiés  et  décrûs  avec  soin,  sont  plus  susceptibles  que  les 
gros  ganglions  lrachéo-bronchi(pies  de  ju'odiiire,  par  propagation,  de  la  péri- 
névrite  et  de  la  névrite  secondaire.  Pour  MM.  Luliet-Barbon  (•)  et  Dutil,  il 
s’agirait  somTiit  d’une  névrite  infectieuse  identiijue  à celles  (pii  ont  été  décrites 
par  MM.  Pitres  et  Vaillard  cl  MM.  Kiener  et  Poulet,  dans  d’autres  tubercu- 
loses. fies  dernières  bypotbèses  siirlout  ont  jiour  elles  le  contrôle  de  l’histo- 
logie pathologiipie.  Enfin,  l’on  doit  tenir  compte  encore  des  altérations  du 
tissu  musculaire,  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  tariL 

f.  Névrites  périphéri(pfes  jtrimitives.  — Nous  avons  déjà  indiqué  les  névrites 
périj>héri(pies  comme  cause  possible  des  paralysies  laryngées  des  luliereuleux 
et  des  ataxi(|iies.  11  nous  faut  encore  signaler,  parmi  les  paralysées  laryngées 
relevant  de  la  même  iiathogénie,  les  laryngoi>légies  diphthéritiques,  et  jieut- 

(')  Voyc/.  LuiiET-lUiinoN,  Elude  sur  les  [laralysies  des  muscles  du  larynx;  7Vtcso  de  Paris, 
1HK7,  |>.  57  (d,  58. 
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êti’e  aussi  certaines  paralysies  laryngées  syphilitiques.  Il  est  vraisemblable  que 
c’est  de  môme  à des  névrites  périphériques  qu’il  faut  attribuer  les  laryngoplé- 
gies  unilatérales  qu’on  a eu  l’occasion  d’observer,  dans  quelques  cas,  consécu- 
tivement à l’intoxication  saturnine  ou  arsenicale  chronique  (Morell-Mackenzie). 

L’existence  d’hémiplégies  laryngées  dues  à des  névrites  primitives  du  récur- 
rent (névrites  primitives  a frigore^  par  exemple)  n’est  pas  encore  nettement 
établie.  On  peut  cependant  la  considérer  comme  très  probalde,  IMasséi  (‘),  qui 
a été  le  premier  à poser  la  question,  a appuyé  son  hypothèse  sur  quelques 
observations  de  paralysies  laryngées  survenues  chez  des  malades  en  l’absence 
de  toute  cause  capable  d’intéresser  les  centres  nerveux  ou  de  comprimer  et 
léser  le  récurrent.  Ces  bases  sont  évidemment  insuffisantes  : en  l’absence  de 
nécropsie  et  d’examen  histologique  complet,  nul  n’est  autorisé  à affirmer 
(ju’il  n’existe  pas  quelque  lésion  dont  le  trouble  moteur  laryngé  est  le  seul 
symptôme  appréciable.  Il  en  est  tout  autrement  si,  en  l’absence  de  tout  sym- 
ptôme (autre  que  le  trouble  laryngé)  de  lésion  centrale  ou  de  compression  du 
nerf,  on  arrive  en  pareil  cas  à découvrir  l’existence  d’un  signe  quelconque 
qu’on  puisse  relier  au  trouble  moteur  déjà  constaté,  et  qui  soit  capable  de 
faire  présumer  que  le  nerf  est  malade.  Or,  si  l’on  examine  attentivement  les 
malades  atteints  de  paralysies  laryngées  dont  on  ne  peut  déterminer  la 
cause,  et  ces  malades  sont  assez  nombreux,  on  constate  que  chez  quelques- 
uns  d’entre  eux  la  pression  digitale,  faite  profondément,  près  du  larynx,  au 
niveau  du  cricoïde,  est  douloureuse  du  côté  malade  et  indolore  du  côté  opposé, 
ce  qui  montre  que  le  nerf  souffre.  Or,  en  général,  dans  la  névrite,  la  douleur 
à la  pression  est  constante  sur  toute  l’étendue  malade  du  cordon  nerveux, 
tandis  qu’en  cas  de  compression  nerveuse,  la  pression  n’est  douloureuse  qu’au 
niveau  du  point  comprimé  ou  à son  voisinage.  La  douleur  à la  pression,  en 
l’absence  de  toute  tumeur  ganglionuaire  ou  autre  pouvant  comprimer  le 
récurrent  au  cou,  peut  donc  être  considérée  comme  un  signe  présomptif  de 
névrite  de  ce  tronc  nerveux,  et  (pielle  que  puisse  être  sa  valeur  réelle,  je 
n’hésite  pas  à en  recommander  la  recherche,  le  cas  échéant  : nous  sommes 
encore  trop  pauvres  eu  documents  sur  ce  point  pour  ne  pas  essayer  d’ajouter 
quelque  chose  à l’bistoire  des  névrites  primitives  du  récurrent,  qu’on  peut 
encore  considérer  aujourd’hui  comme  « un  cadre  sans  tableau  »,  ainsi  (pie  le 
disait  jadis  le  professeur  Charcot  pour  la  névrite  en  général. 

B.  — Paralysies  bilatérales. 

1"  Paralysies  d'origine  centrale.  — Les  seules  observations  précises  de  para- 
lysies laryngées  bilatérales  d'origine  cérébrale  que  nous  possédions  ont  trait  à 
des  sujets  atteints  de  paralysies  pseudo-bulbaires.  Elles  sont  dues  à Lannois, 
Cartaz(^)  et  H.  Krause.  Les  deux  premiers  de  ces  auteurs  ont  constaté  des 
paralysies  bilatérales  presque  complètes  des  thyro-aryténoïdiens  et  de  l’ary- 
aryténoïdien  ; le  troisième  a observé  une  paralysie  bilatérale  des  récurrents, 
complète  à droite  et  incomplète  à gauche. 

(')  Massei,  Névrites  primitives  du  tronc  du  récurrent;  Congrès  international  de  laryngo- 
togie  de  Paris,  1889. 

(-)  C.ART.\z,  Note  sur  les  paralysies  laryngées  d’origine  centrale;  France  médicale,  1885. 
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Les  lésions  bulbaires,  primitives  ou  secondaires,  donnent  plus  fréquemment 
lieu  à des  paralysies  bilatérales  qu’unilatérales.  C’est  ainsi  que  la  paralysie 
labio-glossodaryngée  donne  lieu  constamment  à une  paralysie  progressive  des 
muscles  du  larynx,  apparaissant  après  les  troubles  moteurs  de  la  langue, 
tension  des  cordes  vocales  fait  d’abord  défaut,  et  l’enrouement  qui  en  résulte 
fait  place  à une  aphonie  plus  ou  moins  marquée  quand  les  adducteurs  se 
prennent.  L’examen  laryngoscopicpie  donne  alors  presque  toujours  les  mêmes 
renseignements  et  montre  les  cordes  vocales  en  situation  intermédiaire  ou 
ne  s’en  écartant  que  très  peu  pendant  la  respiration  ou  les  essais  de  phonation 
(Lori,  Broadbent,  Krausc).  D'après  Gottstein,  on  trouve  dans  quelques  cas  les 
deux  cordes  vocales  en  position  médiane.  Le  même  auteur  a observé  également 
des  paralysies  laryngées  bilatérales  (cordes  vocales  soit  en  position  médiane, 
soit  en  position  intermédiaire)  dans  quatre  cas  de  paralysies  Imlbaircs  apoplec- 
ti  formes. 

2“  Paralysies  d'oriyine  périphérique.  — Les  paralysies  bilatérales  d’origine 
périphérique  sont  beaucoup  jilus  rares  que  les  paralysies  unilatérales.  Souvent 
ces  paralysies  sont  complètes  d’un  côté  et  incomplètes  de  l’autre.  Elles  sont 
dues  à des  lésions  récurrentielles  (compression,  périnévrites  [>ar  propa- 
gation, etc.)  reconnaissant  pour  causes  le  cancer  de  l’œsophage,  les  tumeurs 
du  corps  thyroïde,  l’adénopathie  cervicale  ou  trachéo-bronchitpie,  ou  encore 
un  anévrysme  double  (très  rare),  comme  dans  un  fait  de  Ziemssen,  le  premier 
de  ce  genre  qui  ait  été  publié,  où  l’on  trouva  uu  anévrysme  du  troue  brachio- 
céphalique en  même  temps  qu’un  anévrysme  de  la  crosse  aorti(jue. 

Lorsejue  les  deux  récurrents  sont  lésés,  la  pathogénie  de  la  paralysie  bilaté- 
rale est  facile  à comprendre;  mais  il  n’en  est  plus  de  même  lorsque  la  lésion 
ne  touche  qu'un  seul  des  deux  troncs  nerveux.  Il  est  vrai  qu’en  pareil  cas  il 
s’agit  toujours  de  paralysies  de  l’abduction;  on  trouve  les  deux  cordes  vocales 
en  adduction  comj)lète,  et  cette  situation  peut  résulter  d’uue  coulracture  de 
l’ary-aryténoïdien,  sans  qu’on  soit  obligé  d’invocpier  une  pathogénie  plus  com- 
pliquée : une  seule  corde  vocale  est  atteinte  d'une  [)aralysie  de  l'abducteur,  et 
l'autre  ne  prend  la  position  médiane  (pie  parce  que  le  muscle  aryténoïdien, 
atteint  de  contracture  secondaire,  l’y  amène. 

On  peut  observer  des  paralysies  doubles  dues  à des  névrites  périphériques, 
surtout  du  laryngé  supérieur,  dans  la  dipliihérie;  et  peut-être  aussi  dans  la 
tuberculose;  mais  nous  verrous  (pie  les  paralysies  doubles  de  l’aliduction,  chez 
les  tuberculeux,  sont  souvent  dues  à des  lésions  musculaires. 

Physiologie  pathologique  des  paralysies  récurrentielles. 

Aujourd’hui  ipi’ou  iic  jieut  plus  admclirc  comme  un  dogme,  ainsi  qu  on  le 
faisait  encore  hier,  les  spécialisations  respiratoire  et  vocale  des  libres  du  pneu- 
mogaslriipie  et  du  spinal,  et  (pi  on  est  en  droit  de  considérer  le  nerl  récurrent 
comme  un  nerf  mixte,  il  semlderait  que  la  physiologie  pathologique  des 
troubles  moteurs  di'pendant  de  lésions  (in  tronc  de  ce  nerl  dût  être  très 
conpiarable  à celle  des  jdiénomènes  de  même  ordre  conséculils  aux  alté- 
rations des  autres  troncs  nerveux,  ün  devrait  observer  dans  le  domaine  du 
récurrent  des  faits  très  voisins  de  ceux  (]ui  résultent,  dans  le  territoire 
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musculaire  d’un  membre  par  exemple,  d’une  lésion  intéressant  un  de  ses 
nerfs  mixtes. 

On  sait  que,  dans  ces  conditions,  la  section  du  nerf  entraîne  une  paralysie 
flasque  immédiate  avec  atrophie  musctdaire  consécutive  et  troubles  trophiques 
consécutifs  possibles,  tandis  qu’en  cas  de  compression,  de  blessure,  cong-es- 
tion  ou  inllammation  du  tronc  nerveux  on  observe  successivement  divers  phé- 
nomènes : d'abord  des  spasmes,  des  convulsions  cloniques  ou  toniques,  géné- 
ralement de  courte  durée,  et  pouvant  môme  manquer;  puis  de  la  paralysie 
motrice  progressive;  et  plus  tard  de  l’atrophie  musculaire  et  des  troubles  tro- 
pbiques  divers,  si  la  guérison  ne  survient  pas.  Dès  le  début  de  la  période  para- 
lytique, apparaissent  en  même  temps  d’autres  phénomènes  connexes,  dépen- 
dant de  l’intégrité  des  muscles  dont  l’innervation  est  restée  intacte  : le  tonus 
des  antagonistes  sains  modifie  l’attitude  du  membre,  et  leur  contraction,  se 
produisant  seule,  modifie  de  môme  ses  mouvements  d’ensemble.  Mais  il 
importe  de  remarquer  qu’en  dehors  des  phénomènes  spasmodiques  éventuels 
du  début,  les  muscles  innei’vés  par  le  nerf  moteur  altéré  sont  presque  tou- 
jours frappés  de  paralysie  : les  spasmes  cloniques  durables  suivis  parfois  de 
spasmes  toniques,  les  vraies  contractures  surtout,  ne  se  voient  guère  que  dans 
des  conditions  spéciales  (piqûre  du  nerf,  présence  d’un  corps  étranger  dans  le 
tronc  nerveux,  etc.)  ; ce  sont  des  phénomènes  exceptionnels. 

En  est-il  de  même  après  une  lésion  du  récurrent?  on  ne  saurait  encore 
aujourd’hui  faire  à cette  question  une  réponse  nettement  affirmative  ou  néga- 
tive. L’examen  laryngoscopique,  en  effet,  ne  suffit  pas  à permettre,  dans  un 
très  grand  nombre  de  cas,  de  se  rendre  un  compte  exact  du  trouble  moteur 
dont  l’organe  est  atteint,  et  c’est  là  un  point  sur  lequel  j’ai  déjà  appelé  l’alten 
tion  à propos  de  la  symptomatologie  des  paralysies  laryngées.  De  même  que 
lorsqu’il  s'agit  d’un  trouble  moteur  d’un  membre,  ce  ne  peut  être  ])ar  la 
constatation  de  la  déformation  du  larynx  ou  des  troubles  du  jeu  des  articula- 
tions qu’on  peut  juger  avec  précision  de  la  paralysie  de  çes  divers  muscles.  11 
faudrait,  pour  y arriver,  pouvoir  procéder  rigoureusement  à l’exploration  de 
ces  muscles  eux-mêmes,  et  particulièrement  à la  recherche  de  leurs  réactions 
électriques.  Tant  qu’on  en  sera  réduit,  par  suite  de  difficultés  techniques 
tenant  surtout  au  petit  volume  et  à l’enchevêtrement  des  faisceaux  des  divers 
muscles  laryngés,  à s’appuyer  sur  l’absence  du  relief  musculaire  en  certains 
points,  ou  à attendre  que  l’atrophie  vienne  témoigner  de  la  réalilé  de  la  para- 
lysie, on  ne  pourra  espérer  résoudre  la  question  cliniquement;  l’interprétation 
des  signes  laryngoscopiques,  basée  sur  les  notions  encore  tout  à fait  insuf- 
fisantes que  nous  possédons  sur  la  mécanique  musculaire  du  larynx,  restera 
hypothétique  et  gardera  un  caractère  provisoire. 

Et  cependant,  jusqu’ici,  les  seuls  renseignements  un  peu  précis  que  nous 
possédions  sur  la  physiologie  pathologique  des  paralysies  laryngées,  ont  été 
acquis  par  la  méthode  anatomo-clinique.  De  nombreuses  autopsies  ont  montré 
que,  chez  les  sujets  ayant  souffert  pendant  la  vie  de  paralysies  récurrentielles 
unilatérales  ou  bilatérales,  on  trouvait  souvent,  en  même  temps  que  des 
altérations  diffuses  d’un  ou  des  deux  nerfs  récurrents,  de  l’atrophie  musculaire 
ou  des  altérations  régressives  prédominant  au  niveau  des  crico-aryténoïdiens 
postérieurs,  ou  d’un  seul  de  ces  muscles  du  côté  paralysé.  Elles  ont  montré 
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qu'il  n’était  pas  rare  de  trouver  ces  altérations  au  niveau  du  crico-aryténoïdien 
postérieur  seul,  tandis  qu’au  contraire  dans  les  mêmes  conditions  on  ne  trou- 
vait jamais  ce  muscle  intact  en  même  temps  qu’il  existait  des  altérations  des 
autres  muscles.  De  ces  constatations,  O.  Rosenbach  (*)  et  F.  Semon  (^)  ont 
conclu  que  les  dilatateurs  glottiques  étaient  plus  vulnérables  que  les  autres 
muscles  du  larynx.  A l’appui  de  ces  conclusions,  les  mômes  auteurs  ajou- 
taient les  résultats  de  l’observation  clinique,  qui  montre  qu’en  général  la  para- 
lysie frappe  les  muscles  extenseurs  de  préférence  aux  fléchisseurs,  et  que, 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  paralysies  laryngées  par  compression 
(cancer  de  l’œsophage,  anévrysme  de  l’aorte,  etc.),  on  peut  constater  au 
laryngoscope,  lorsqu’on  examine  les  malades  dès  le  début,  que  la  paralysie 
n’est  pas  totale  d’emblée  et  que  les  mouvements  d’abduction  des  cordes 
vocales  disparaissent  avant  ceux  d’adduction.  Lorsqu’on  ne  fait  pas  cette 
constatation,  c’est  (pie  la  paralysie  est  déjà  totale  au  moment  où  l’on  voit  le 
malade  ou  ipie  l’action  du  muscle  aryténoïdien  intervient  pour  modifier  les 
signes  laryngoscopiques. 

.lus(pie-là,  en  elïet,  et  bien  que  cette  interprétation  ne  répondît  pas  très 
exactement  à ce  qu’on  savait  des  fonctions  du  dilatateur  glottique,  la  constata- 
tion au  laryngoscope  d’une  corde  vocale  sur  la  ligne  médiane  ou  très  près 
de  cette  ligne  était  le  signe  d’une  paralysie  unilatérale  du  crico-aryténoïdien 
postérieur;  et.  sauf  pour  Krishalier,  celle  de  l'adduction,  plus  ou  moins  mar- 
quée, mais  permanente,  des  deux  cordes  vocales,  indiquait  une  paralysie  bila- 
térale des  dilatateurs.  F.  Semon  a très  bien  fait  remarquer  que  la  paralysie  de 
l’abducteur  n’était  pas  suffisante  pour  donner  la  position  médiane  à la  corde 
malade,  et  (ju’il  fallait,  pour  (juc  cette  position  fût  réalisée,  qu’une  con- 
traction toniipie  secondaire  des  adducteurs  vînt  se  joindre  à la  paralysie  du 
dilatateur. 

Ces  idées  furent  acceptées  sans  opposition  pendant  plusieurs  années,  mais  tout 
en  s’accordant  pour  admetire  la  vulnéralùlité  plus  grande  des  muscles  crico- 
aryténoïdiens  postérieurs,  ou,  pour  mieux  dire,  des  fibres  du  récurrent  se  ren- 
dant à ces  muscles,  les  auteurs  étaient  divisés  sur  la  cause  réelle  de  cette  vul- 
nérabilité. Rosenbach  avait  invoqué  l’analogie  des  dilatateurs  avec  les  muscles 
extenseurs  en  général  ; Semon,  en  énonçant  le  fait,  s’était  gardé  de  se  hasarder 
à lui  assigner  une  cause  analoiniipie  ou  physiologicpie  précise;  mais  plus  lard 
plusieurs  opinions  se  firent  jour  à ce  sujet.  Pour  les  uns,  la  raison  de  cette 
propension  des  filires  abductrices  à être  affectées  les  premières  était  purement 
anatomique  : elle  tenait  à ce  que  les  fibres  abductrices  occupaient  la  périphé- 
rie du  nerf,  ce  qui  les  exposait  davaiilageà  être  lésées  (pure  hypothèse,  démen- 
tie par  la  constatation  maintes  fois  répétée  de  lésions  diffuses  du  tronc  nerveux 
coïncidant  avec  la  paralysie  de  l’abducteur  seul).  Pour  les  autres,  celle  propen- 
sion n'était  (pi’apparentc,  et  si  l’abducteur  élait  seul  paralysé,  cela  tenait  à ce 
que  les  muscles  adducteurs  ne  sont  pas  innervés  par  le  récurrent  seul,  mais 
reçoivent  un  su|)plément  d’innervation  du  laryngé  supérieur  (opinion  qui 
mih'ilc  d’('trc  prise  en  sérieuse,  considération).  Pour  d’autres  enfin,  si  les 
filires  abductrices  se  lésaient  de  pn-férence,  c’est  qu’elles  étaient  plus  fragiles 

(')  O.  RosF.MiACll,  llrrslancr  aerzl.  Zcit.,  1S80. 

(®)  E.  Semon',  Arrh.  nf  larijngoL,  tSol. 
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que  les  autres,  ce  qui,  à vrai  dire,  ii’est  que  la  constataliou  du  fait,  et  pas  le 
moins  du  monde  son  explication.  On  trouve  bien,  dans  un  mémoire  de 
i\ni.  Jeanselme  et  Lermoyez(‘),  la  base  solide  d’une  autre  opinion,  qui  pounnit 
interpréter  tes  faits  en  rapportant  au  muscle  lui-même  la  fragilité  attribuée 
aux  fd^res  nerveuses  qui  l’animent,  mais  il  semble  qu’elle  n’ait  guère  encore  été 
défendue  que  par  Rosenbach,  et  avant  que  MM.  Jeanselme  et  Lermoyez  aient 
fait  leurs  expériences,  bien  qu’elle  soit  d’accord  avec  les  données  établies  par 
(Jrützner  sur  les  propriétés  des  muscles  en  général. 

Pour  étayer  ces  diverses  hypothèses,  on  a eu  recours  à l’expérimentation  sur 
les  animaux,  et  cette  discussion,  d’abord  théorique,  a été  le  jioint  de  départ  de 
nombreuses  recherches  physiologiques  nouvelles.  On  a examiné  directement 
le  larynx  du  chien,  du  chat,  du  lapin,  en  même  temps  qu’on  soumettait  le  nerf 
récurrent  découvert  et  isolé,  intact  ou  sectionné,  à des  irritations  d’intensité  et 
de  nature  différentes,  à des  lésions  expérimentales  diverses.  Les  résultats  obte- 
nus ont  été  variables  suivant  l’àge  et  l’espèce  de  l’animal  en  expérience,  suivant 
que  celle-ci  était  faite  sur  un  animal  soumis  ou  non  à l’anesthésie  générale  et 
selon  l’anesthésique  employé,  suivant  1a  nature,  la  durée,  le  degré  de  l’excita- 
tion, etc.  Krausc,  llooper,  Donaldson,  Frænkel  etGad,  Semon  etllorsley,  Masini, 
Livon,  Dionisio  et  autres  ont  obtenu,  en  somme,  des  résultats  contradictoires  et 
n’ont  réalisé  que  des  travaux  d’attente.  Rien  de  moins  étonnant  d’aillenrs,  car 
non  seulement  les  mouvements  dn  muscle  ary-aryténoïdien,  innervé  à la  fois  par 
les  deux  récurrents,  gênent  l’observation,  mais,  de  plus,  il  n’est  pas  douteux 
aujourd’hui  que  la  plupart  des  muscles  du  larynx  (ary-aryténoïdien  et  thyro- 
aryténoïdien  internes  en  particulier)  sont  innervés  à la  fois  par  le  récurrent  et 
par  le  laryngé  supérieur  (Exner,  Onodi,  Mandelstamm),  et  qu’il  existe,  entre 
les  filets  terminaux  d’origine  différente,  des  anastomoses  multiples.  Enfin,  ce 
n’est  pas  seulement  chez  l’homme  que  l’innervation  du  larynx  est  sujette  à de 
nombreuses  variations  individuelles  (tout  comme  les  muscles  eux-mêmes,  dont 
les  anomalies  sont  si  fréquentes);  ces  variations  se  voient  encore  chez  les  ani- 
maux d’espèces  différentes,  et  vraisemblablement  elles  existent  aussi  chez  les 
animaux  d’une  même  espèce.  De  là  des  causes  d’erreur  multiples,  inévi- 
tables, auxquelles  les  expérimentateurs  n’ont  pu  échapper,  parce  qu’au  lieu 
de  chercher  à élucider  simplement  les  effets  immédiats  de  la  section  ou 
de  l’abolition  de  la  conductibilité  nerveuse  récurrentielle,  et  ceux  de 
l’irritation  du  tronc  nerveux  chez  l’animal  sain,  afin  d’en  déduire  ce  qui 
doit  se  passer  chez  l’homme  dans  des  conditions  identiques,  ils  ont  voulu 
comparer  les  résultats  de  leurs  expériences  avec  ceux  des  états  pathologiques 
multiples  et  divers  qui  se  présentent  journellement  à l’observation  clinique.  Or, 
celle-ci  nous  met  en  présence  d’altérations  morbides  développées  plus  ou  moins 
rapidement  sans  que  nous  puissions,  la  plupart  du  temps,  connaître  l’époque 
précise  de  leur  début,  de  lésions  complexes  où  l’irritation,  la  compression, 
l’inflammation,  les  dégénérescences,  etc.,  confondent  souvent  leurs  effets,  de 
sujets  atteints  d’affections  des  centres  nerveux  chez  lesquels  le  trouble  laryngé 
relève  (d’une  pathogénie  complexe  et  douteuse.  Comment  peut-on  se  croire 

(')  Jeanselme  et  Lermoyez,  Études  sur  la  contractilité  post  mortem  et  sur  l’action  de 
certains  muscles  d’après  des  expériences  faites  sur  des  cadavres  de  cholériques;  in  Ar- 
chives de  physiologie,  août  1885. 
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autorisé  à assimiler  à ces  faits  cliniques  des  phénomènes  expérimentaux  déter- 
minés dans  des  conditions  essentiellement  dilférentes  ? 

Jusqu’ici,  l’expérimentation  n’est  aljsolument  d’accord  avec  l’observation 
clinique  que  sur  deux  points  : elles  montrent,  toutes  les  deux,  que  la  section 
d’un  nerf  récurrent  adulte  et  scdu,  chez  l’animal  comme  chez  l’homme,  produit 
immédiatement  une  paralysie  flasque  de  la  corde  vocale  du  même  côté  (Legal- 
lois, après  Galien);  elles  montrent  encore  (Longet,  Krisbaber)  que  l’excitation 
du  bout  périphérique  du  récurrent  seclifmné  peut  déterminer  l’occlusion  de  la 
glotte  par  adduction  des  deux  cordes  vocales.  Encore  l’expérience  de  Ivrisbaher, 
variante  de  celle  de  Longet,  a-t-elle  été  le  j)oint  de  départ  d’une  théorie 
erronée  à mon  avis,  bien  ([u’clle  paraisse  tendre  aujourd’hui,  sinon  à se  substi- 
tuer à celle  de  Rosenbach-Semon.  du  moins  à rallier  un  assez  grand  nombre 
d’auteurs.  Cette  doctriae  n’admet  pas  que  les  muscles  abducteurs  soient 
atteints  les  premiers  ou  puissent  cire  seuls  atteints  primitivement  en  cas  de 
paralysie  d’origine  nerveuse;  et  elle  attribue,  en  pareil  cas,  limmobilité 
d’une  corde  vocale  ou  des  deux  en  position  médiane  à une  contraclure  primi- 
tive de  l’ime  ou  des  deux  cordes  immobiles. 

Les  travaux  de  Krishaber  sur  cette  question  remontent  à ISIK).  Dès  cette 
époque,  il  faisait  remarquer  que  si  la  section  (chez  les  animaux  adultes)  du 
nerf  récurrent  produit  constamment  le  relâchement  de  la  corde  vocale  corres- 
pondante, et  celle  des  deux  récurrents  le  relâchement  des  deux  cordes  vocales, 
il  n’en  est  plus  de  môme  lorsqu’on  excite,  par  le  courant  électricpie,  « un  des 
nerfs  récurrents  ou  les  deux  nerfs  à la  fois.  La  glotte  alors  se  rosserie  violem- 
ment, et  l’animal  étoulfe.  Ces  faits  s’expliquent  aisément.  Après  la  section  du 
récurrent,  tous  les  muscles  inlrinsèques  du  larynx,  sauf  les  cricothyroïdiens, 
sont  paralysés.  Or,  les  muscles  mis  hors  d’action,  la  conformation  de  la  glotte 
et  surtout  celle  des  cartilages  aryténoïdes  permettent  facilement  de  comprendre 
que  cette  ouverture  doit  rester  béante.  Lorsqu’au  contraire  on  excite  les  laryn- 
gés inféi'ieurs,  tous  les  muscles  intrinsèques  du  larynx  entrent  en  aclion  ; or, 
les  muscles  constricteurs  remjiortant  de  beaucoup  sur  le  muscle  dilatateur 
(pii  est  unique,  la  glotte  se  trouve  rétrécie  ».  Après  avoir  exposé  ces  considé- 
rations aux  membres  de  la  Société  de  biologie,  et  répété  devant  eux  les  expé- 
riences de  Longet,  Krishaber  fit  sur  un  animal  (il  ne  dit  jias  lequel)  la  section 
classiipie  des  deux  récurrenis,  et,  excilanl  le  bout  périphérique  de  fun  de  ces 
deux  nerfs,  fit  voir  que  cette  excitalion  suffisait  à produire  l'occlusion  de  la 
glotte.  11  expliquait  cette  action  bilatérale  d’un  seul  nerf  « par  cette  circons- 
tance ({ue  le  muscle  aryténoïdien  est  impair;  (pi’il  a deux  insertions  mobiles, 
une  sur  chaque  aryténoïde,  et  qu’en  rapprochant  ces  deux  insertions  il  ferme 
nécessairement  la  glotte  ».  Pour  Krishaber,  l’excitation  du  nerf  n'CuiTcnt  d’un 
seul  côté  avait  Loujours  des  effets  liilatéraux,  et  amenait  : L le  rétrécissement 
de  la  glotte  interligamenteuse  par  l’action  du  crico-aryténoïdien  latéral  et  du 
thyro-aryténoïdien,  muscles  pairs;  et  2'^  l’occlusion  de  la  glotte  respiratoire  par 
faction  de  fary-aryténoïdien  inqiair  et  unique.  11  s’expliipiait  ainsi  fiinage  la- 
ryngosco])i((ue  (aryténoïdes  au  contact,  espace  fusiforme  vers  la  partie  médiane 
des  cordes  vocales,  la  corde  gauche  tendue  et  à bord  rectiligne  sur  la  ligne 
médiane,  la  corde  droite  llasque  et  <à  bord  concave  antérieurement,  en  contact 
avec  l’aut  re  en  arrière)  ipf  il  avait  constatée  chez  un  malade  atteiid.  d’anévrysme 
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de  la  crosse  aortique,  et  qui  avait  la  voix  sifflante,  l’inspiration  striduleuse,  et 
des  accès  dyspnéiques  paroxystiques.  « L’inspection  laryngoscopique, disait-il, 
démontre  donc  que  la  glotte  est  contracturée,  au  lieu  d’être  paralysée,  dans  les  cas 
dont  il  s'agit.  » Krishaber  revint  plusieurs  fois  sur  le  même  sujet.  En  1877,  dans 
un  mémoire  sur  le  mécanisme  du  cornage  chez  l'homme,  il  dit  que  dans  les  cas 
d’anévrysme,  tumeurs  ganglionnaires,  du  corps  thyroïde  ou  de  l'œsophage,  etc., 
la  cause  réelle  du  cornage  ne  réside  pas  tant  dans  la  compression  exercée  parla 
tumeur  sur  la  trachée  ou  les  bronches  que  dans  l’irritation  exercée  par  celle-ci 
sur  l’un  des  récurrents,  et  produisant  un  spasme  de  la  glotte,  circonstance  (pii 
expliipie  l’intermittence  des  accidents,  avec  rémission  plus  ou  moins  complète. 
En  1880  enfin, à la  Société  de  biologie,  il  rappelait  encore  la  communication  et 
les  expériences  qu’il  y avait  faites  autrefois,  et  concluait  de  nouveau  en  disant  ; 
« Ainsi,  toute  tumeur,  comprimant  l’un  des  récurrents,  peut  produire  l’occlusion 
de  la  glotte,  soit  en  excitant  le  nerf  comprimé  (avant  la  période  de  désorgani- 
sation des  fibres  nerveuses),  soit  simplement  (lorsque  la  conductibilité  du  nerf 
est  détruite)  parla  seule  persistance  d’action  du  nerf  resté  sain.  Quelque  expli- 
cation qu’on  admette,  l’asphyxie  résulte  du  spasme  et  non  de  la  paralysie  ». 

Il  est  clair  cjue  jusqu’à  cette  époque  Krishaber  ne  croyait  pas  à la  paralysie  des 
dilatateurs  glottiques  : il  n’en  fait  pas  mention,  en  1868,  dans  son  article  écrit 
en  collaboration  avec  le  professeur  Peter  dans  le  Dictionnaire  encyclopédique 
de  Dechambre,  où  il  renvoie,  })our  ce  qui  concerne  les  paralysies  laryngées,  à 
l’article  « aphonie  ».  Il  n’en  parle  pas  davantage  en  1881,  bien  que  vingt  et 
quehjues  observations  eussent  déjà  été  publiées  à cette  époque.  En  1882  seu- 
lement, dans  son  article  « glotte  » du  Dictionnaire  Dechambre,  il  en  signale 
l’existence,  mais  il  appelle  l’attention  sur  leur  rareté,  tend  à les  considérer 
comme  des  paraysies  presque  toujours  myopathiques,  et  insiste  sur  la  difficulté 
qu’il  peut  y avoir  à les  diflerencier  d’un  état  spasmodique.  Il  ex})lique  d’ailleurs 
tant  la  position  médiane  en  cas  de  paralysie  unilatérale  que  la  dyspnée  en  cas 
de  paralysie  double,  par  la  contracture  des  antagonistes.  11  est  clair  que  Rosen- 
bach  et  Semon  l’ont  convaincu.  Les  idées  que  Krishaber  avait  soutenues  pendant 
la  ans  étaient  restées  d’ailleurs  à peu  près  sans  écho. Elles  renfermaient  cepen- 
dant une  part  de  vérité  : en  affirmant  que  l'asphyxie  résultait  du  spasme, Kris- 
haber avait  raison,  car  sans  un  spasme  surajouté  la  paralysie  complète  des 
alxlucteurs  permet  au  malade  de  respirer  suffisamment  pour  vivre;  et  elle  ne 
le  tue  que  lorsque  les  cordes  en  position  médiane  perdent  leur  flaccidité  pour 
devenir  tendues  et  rigides.  Mais  il  se  tronquait  en  croyant  qu’en  pareil  cas,  en 
dehors  des  paroxysmes  dyspnéiques,  les  cordes  ou  tout  au  moins  l’une  d’elles 
s’éloignaient  de  la  ligne  médiane.  Il  est  môme  difficile  de  comprendre  comment 
il  ait  pu  rester  si  longtemps  sans  s'apercevoir  qu’il  n’en  était  rien,  et  que  son 
assertion  que  l’irritation  d’un  seul  récurrent  amenait  toujours  des  effets  bilaté- 
raux, était  notoirement  fausse. 

M.  Gouguenheim  a été  le  premier  à affirmer  nettement  que  la  situation 
permanente  des  cordes  vocales  en  adduction  pouvait  être  due,  soit  à la  para- 
lysie des  dilatateurs,  soit  à la  contracture  des  adducteurs.  II  avait  émis  cette 
opinion  en  1878,  dans  le  travail  sur  l’œdème  de  la  glotte  qui  a été  cité  anté- 
rieurement; et  il  la  soutint  de  nouveau  en  1885  (').  Mais  il  se  contenta  de  poser 

(')  Gouguenheim,  Des  névroses  du  larynx;  Progrès  médical,  1883. 
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la  question,  sans  nier  l’existence  de  la  paralysie  double  des  adducteurs,  ni 
tenter  de  lui  assigner  des  caractères  permettant  de  la  distinguer  de  la  con- 
tracture bilatérale  des  adducteurs  dont  il  admettait  la  possibilité. 

En  1884,  II.  Krause  (*)  fut  amené,  par  l’expérimentation,  à faire  un  pas  de 
plus.  Il  affirma  que  les  signes  attribués  à la  paralysie  unilatérale  ou  bilatérale 
des  adducteurs  appartenaient  en  réalité  à une  contracture  primitive  d’une  ou  des 
deux  cordes  vocales.  Voici  le  résumé  de  sa  théorie,  telle  qu’il  le  donne  lui-méme 
dans  un  travail  paru  en  1885.  Ayant  expérimenté  sur  des  chiens,  il  reconnut 
que  la  ligature,  modérément  serrée,  du  nerf  récurrent  isolé  « provoque  d’abord 
des  phénomènes  spasmodiques,  des  convulsions  cloniques,  et  augmente  la 
puissance  d’adduction  des  cordes  vocales.  Si  la  pression  persiste,  il  se  produit 
de  l’inflammation  et  des  altérations  régressives  des  nerfs,  en  même  temps  (jue 
leur  excitabilité  augmente.  L’excitation  persistante  du  nerf,  entretenue  par  le 
stimulus  mécanique,  provoque  graduellement  une  contraction  tonique  durable 
de  tous  les  muscles  animés  par  le  nerf,  approximativement  égale  à celle  qu’on 
obtient  par  l’excitation  électrique.  La  résultante  de  cette  contraction  est  <[ue 
la  corde  vocale  prend  la  position  correspondant  à l’action  du  groupe  muscu- 
laire le  plus  énergique  : position  médiane  ou  d’adduction.  Cette  contraction 
tonique  (contracture  névropathi(jue  primitive)  peut  cesser  si  l’on  desserre  la 
ligature  du  nerf,  et  reparaître  si  on  la  serre  de  nouveau.»  La  longue  durée  de 
cet  état  de  contracture,  continue  Krause,  pour  le  récurrent,  comme  pour  les 
autres  nerfs,  s’explique  par  les  lésions  nerveuses  périphériques,  par  exemple, 
comme  les  contractures  spasmodiques  }»rovo(piées  par  des  corps  étrangers,  des 
lésions  des  tendons  et  autres  traumatismes  (Erb.  Eulenburg,  Seeligmüller)  ; elle 
s’expliquerait,  à la  suite  de  lésions  centrales,  comme  les  contractures  des  liémi- 
plégi({ues,  par  l’irritation  inllammatoire  et  la  dégéjiérescence  grise  des  filtres 
nerveuses  de  transmission  (Charcot,  Eulenburg,  llitzig,  Seeligmüller).  Eu 
même  temps,  il  importe  de  remarquer  qu’une  ])Osilion  de  la  corde  vocale  qui, 
en  somme,  réalise  la  position  d’adduction,  peut  être  aussi  la  cause  de  ce  fait 
que,  consécutivement  à l’immobilité  mécaniipie  produite  par  la  contracture 
primitive  des  adducteurs,  les  muscles  antagonistes  (crico-aryténoïdiens)  subis- 
sent lentement  des  altérations  secondaires  (dégénérescence,  atrophie).  Ce  der- 
nier fait  explique  la  fréquence  de  la  constatation  nécropsicpie  de  l’atrophie 
dégénératrice  des  muscles  dilatateurs.  En  outre,  à la  suite  de  l’inaction  fonction- 
nelle de  ceux-ci  chez  le  vivant,  il  arrive  (juc  la  tension  des  adducteurs  (et  par 
consé(juent  des  cordes  vocales),  très  intense  au  début,  devient  graduellement 
beaucoup  moindre  par  faute  de  contre-extension,  et  l’on  peut  alors  observer 
que  les  cordes  vocales  sont  attirées  en  bas  et  restent  flas(jues  ».  La  conclusion 
de  Krause  est  (jue  toute  lésion  permanente  <lu  récurrent  ou  de  son  centre,  tant 
(pi’elle  n’a  j)as  réalisé  la  destruction  totale  du  nerf,  provoejue  une  contracture 
(d’où  position  médiane),  et  (pie  la  paralysie,  puis  l’atrophie  des  muscles  dilata- 
teurs, ne  sont  ({ue  des  phénomènes  secondaires;  }»ar  conséquent,  ces  derniers 
muscles  et  les  nerfs  qui  les  animent  ne  sont  pas  plus  fragiles  que  les  autres,  et 
cette  prétendue  fragilité  dépend  de  la  prédominance  fonctionnelle  des  muscles 
et  des  filets  nerveux  adducteurs.  Defuiis  la  publication  de  ses  premiers  tra- 
vaux, Krause  a légèrement  modifié  son  opinion:  il  considère  mainlenant  (après 
(')  Krause,  Arcli.  f.  Palli.  Anal.,  t.  XCVIII,  1884. 
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vérification  des  travaux  expérimentaux  de  Burkardt  confirmant  les  vues  de 
Pflüger  sur  l’existence  de  fibres  centripètes  dans  le  récurrent)  le  nerf  laryngé 
inférieur  cnmme  un  nerf  mixte,  et  il  croit  pouvoir  affirmer  que  la  contrac- 
ture à laquelle  il  attribue  la  position  médiane  de  la  corde  vocale,  en  cas  d’irri- 
tation du  nerf,  doit  être  considérée  comme  une  contracture  réflexe. 

On  peut  certainement  accepter  les  résultats  expérimentaux  qu’a  obtenus 
Krause,  mais  que  doit-on  penser  de  l’interprétation  qu’il  en  propose?  11  a vu, 
comme  d'autres  l’avaient  vu  avant  lui,  que  l’irritation  du  récurrent  amène 
l'adduction;  il  a reconnu,  de  plus,  que  cette  adduction  peut  être  durable,  si 
l’agent  irritant  a une  action  persistante.  Mais  il  n’a  pas  démontré  que  l’adduc- 
tion était  durable  parce  que  les  muscles  passaient  de  l’état  de  spasme  tonique 
du  début  à la  contracture  permanente,  et  rien  n’empêche  de  penser  que  la 
contracture  ne  s’installe  qu’à  partir  du  moment  où  la  paralysie,  frappant 
d’abord  le  dilatateur,  a succédé  au  spasme  du  début.  La  paralysie  isolée  peut 
fort  bien  succéder  au  spasme  initial  sans  qu’il  soit  nécessaire  d’admettre  qu’elle 
est  un  résultat,  non  de  la  lésion  du  nerf,  mais  bien,  comme  le  veut  Krause,  de 
l'inaction  fonctionnelle  du  muscle  lui-même.  Ce  point  de  son  argumentation 
est  d'ailleurs  peu  compréhensible,  car  on  remarquera  qu’il  attribue  cette 
paralysie  secondaire  du  crico-postérieur  et  les  lésions  musculaires  qui  en 
résultent,  à la  contracture  des  adducteurs,  après  avoir  dit  tout  d’abord  qu’il 
existait  une  contracture  de  tous  les  muscles  de  la  corde  vocale.  Pourquoi  ce 
muscle  cesse-t-il  d'être  contracturé?  pourquoi  se  paralyse-t-il?  pourquoi  s’atro- 
phie ou  dégénère-t-il?  nous  n’en  savons  rien.  Que  dire  enfin  de  l’explication 
(ju’il  nous  donne  de  la  flaccidité  de  cette  corde  vocale  qu’il  croit  contracturée? 
Elle  ne  peut  être  qu’extraordinaire,  et  elle  l’est  en  effet.  Il  attribue  cette  flacci- 
dité à ce  fait  que  l’action  des  adducteurs,  très  intense  au  début,  devient 
moindre  lorsque  celle  de  l’antagoniste  (crico-postérieur)  a cessé  : ne  pourrait- 
on  s’attendre  au  contraire?  Et,  si  même  ce  raisonnement  s’accordait  avec  les 
notions  de  physiologie  pathologique  générale  neuro-musculaire  généralement 
admises,  rendrait-il  compte  de  la  raison  pour  laquelle  la  corde  vocale,  redevenue 
flasque,  occupe  la  ligne  médiane?  Je  laisse  de  coté  ce  que  présente  de  défec- 
tueux le  ra[)prochement  que  fait  Krause  des  contractures  secondaires  des 
hémiplégiques  avec  la  contracture  primitive  des  cordes  vocales,  puisque  sa 
nouvelle  conception  de  la  nature  réflexe  de  cette  contracture  lui  permet  de 
renoncer  sur  ce  point  à ses  idées  antérieures;  mais  je  ne  puis  admettre  d’autre 
part,  ({lie  de  tous  les  nerfs  mixtes  le  récurrent  soit  le  seul  dont  une  lésion,  par 
compression  lentement  progressive  par  exemple,  amène  nécessairement  de  la 
contracture  musculaire  réflexe  durable,  persistante  (sans  phénomènes  doulou- 
reux d'ailleurs),  alors  qu’autre  part  la  paralysie  est  la  règle,  et  la  contracture 
l’exception. 

Il  n'est  donc  pas  étonnant  que  dès  leur  apparition  les  travaux  de  Krause 
aient  trouvé  des  opposants  énergiques.  O.  Rosenbach,  B.  Frankel,  F.  Semon, 
(lottstein,  oïd  vivement  critiqué  ses  expériences  et  l’interprétation  que  leur 
auteur  en  avait  donnée,  et  je  ne  sache  pas  que  Krause  soit  parvenu  à démontrer 
le  mal  fondé  de  l’argumentation  de  ses  adversaires.  Il  n’a  pas  répondu  à la 
question  de  Semon  lui  demandant  pourquoi  il  se  produisait  une  contracture 
là  où  partout  ailleurs  on  observe  une  paralysie,  et  lui  opposant  pour  preuve 
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de  la  fragilité  plus  grande  des  muscles  abducteurs,  ses  recherches  nécropiques 
qui,  en  montrant  que  la  glotte  sur  le  cadavre  est  plus  étroite  qu’au  repos  chez 
le  vivant,  obligent  à penser  qu’au  moment  de  la  mort  les  fonctions  des  dilata- 
teurs cessent  les  premières,  ainsi  que  les  constatations  de  MM.  Jeansehne  et 
Lermoyez  citées  antérieurement. 

Bien  qu’un  certain  nombre  d’auteurs,  en  dehors  des  opposants  cités  plus 
haut,  aient  admis  en  partie  les  idées  de  Krause  et  pris  une  position  en  quelque 
sorte  intermédiaire  entre  la  nouvelle  théorie  et  rancienne  (ÎMoser,  Gerhardt, 
Gouguenheim,  Michaid,  etc.);  que  d’autres  auteurs,  avec  IMassei,  aient  adopté 
avec  ardeur  la  manière  de  voir  de  Krause;  et  qu’en  réalité  il  ne  soit  plus 
douteux  aujourd’hui  que  les  observateurs,  sous  rinfluence  des  travaux  de 
ce  dernier,  aient  tendance  à voir  plutôt  des  contractures  là  où  on  croyait  pré- 
cédemment à des  paralysies  ; il  est  cependant  permis  de  penser  que  cet  engoue- 
ment ne  tardera  pas  à faire  place  à une  plus  saine  conception  des  faits  cli- 
niques. La  doctrine  de  Krause  semble  basée  sur  des  faits  expérimentaux, 
mais  en  réalité  elle  n’est  jusqu’ici  qu’hypothéti(pie  ; et  bien  que  celle  de 
Semon  ne  soit  qu’à  demi  satisfaisante  encore,  il  ne  me  semble  cependant  pas 
douteux  qu’elle  se  rapproche  beaucoup  plus  de  la  vérité.  L’utilité,  incontes- 
table, des  recherches  de  Krause,  sera  d’avoir  rappelé  à l’attention  des  ol)serva- 
teurs  l’existence  des  états  spasmodi(iues  (rapprochement  des  deux  cordes 
vocales)  qui  peuvent  se  montrer  en  variant  d'intensité  mais  sans  cesser 
jamais  complèlement  pendant  quelques  jours  ou  môme  quelques  semaines 
avant  les  paralysies,  ou  môme  disparaître  sans  laisser  de  paralysies  à leur 
suite.  Leur  résultat  le  plus  net,  ce  sera  d'avoir  démontré  que  ces  spasmes 
toni({ues  peuvent  atteindre  une  seule  corde  vocale  aussi  bien  (]ue  les  deux. 
Ces  troubles  spasmodiques  ont  été  bien  souvent,  le  fait  est  indubitable,  con- 
fonilus  à tort  avec  des  paralysies;  et  il  est  à présumer  que  les  erreurs  de  ce 
genre  deviendront  dès  maintenant  de  })lus  en  plus  rares,  Inen  que  jusqu’ici  le 
diagnostic  diflérentiel  soit  le  plus  souvent  absolument  impossible  par  l'examen 
laryngoscopique.  Mais  il  n’est  pas  souhaitable  (jue  ces  recherches  aboulisseni 
à faire  tomber  les  laryngologistes  d’une  erreur  dans  une  autre,  et  à leur  faire 
voir  j)artout  des  contractures  laryngées  primitives,  dont  ils  arriveraient  d’ail- 
leurs difficilement  à faire  admcLIre  rexistence  par  les  neuro-pathologistes. 

Ce  que  nous  devons,  actuellement,  considérer  comme  plus  probable,  c’est 
que  l'irritation  d’un  récurrent,  telle  que  la  produit  par  exemple  une  compres- 
sion légère,  peut  amener  soit  des  phénomènes  convulsifs  cloniques  complexes, 
comme  la  toux,  soit  des  cfui  tract  ions  toniques  intermittentes  de  la  corde 
vocale  du  môme  côté,  soit  plutôt  des  accès  de  spasme  glottique  bilatéral,  et 
quehpiefois  un  état  spasmodique  à paroxysmes,  mais  presque  permanent 
pendant  quelques  jours,  une  semaine,  rarement  plus;  ({ue  ces  accidents 
peuvent  disparaître  avec  leur  cause;  qu’ils  peuvent  disparaître  et  revenir 
ensuite  sans  que  la  cause  ait  disparu,  si  celle-ci  reste  stationnaire;  que  si  la 
conq)ression  continue  à progresser,  elle  détermine  très  rapidement  une  paralysie 
unilatérale,  limitée  tout  d’abord  au  muscle  dilatateur  et  pouvant  se  généraliser 
ensuite  [)lus  ou  moins  rapidement,  sans  <iue  pendant  longtemps  le  malade 
soit  à l’abri  d’accès  spasmodiques  divers,  possibles  tant  que  le  nerf  malade 
n’est  pas  complètement  détruit.  Ce  ipic  nous  devons  admettre  en  outre,  c’est 
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que  si  la  compression  se  trouve  être,  dès  son  apparition,  suffisamment  accen- 
tuée, elle  déterminera  d’emblée  une  paralysie,  soit  limitée  d’abord  au  dilata- 
teur, soit  immédiatement  généralisée. 

Paralysies  laryngées  de  causes  diverses. 

Paralysies  hystériques.  — Les  paralysies  bystéricgies  du  larynx  sont  assez 
fréquentes,  et  c’est  chez  les  jeunes  sujets,  surtout  du  sexe  féminin,  qu’on  a 
d’ordinaire  l’occasion  de  les  observer.  Leur  pathogénie  ne  diffère  pas  de  celle 
des  autres  paralysies  hystéri(|ues.  Elles  débutent  le  plus  souvent  brusquement  : 
à la  suite  d’une  contrariété,  d’une  frayeur  ou  de  quelque  autre  émotion  plus 
ou  moins  vive,  d’une  cbule  ou  de  quelque  autre  traumatisme,  on  encore  d'un 
refroidissement  ayant  amené  un  peu  de  congestion  et  de  catarrhe  local  passa- 
ger, la  voix  se  perd;  tantôt  subitement,  tantôt  au  bout  d’un  temps  variable,  bien 
que  de  courte  durée.  Cette  dernière  condition  est  de  beaucoup  la  plus  fré- 
({uente  : la  malade  se  couche  en  possession  de  sa  voix,  et  se  réveille  aphone;  ou 
bien  elle  s’enroue  tout  à coup,  et  après  quelques  alternatives  de  raucité  et  de 
phonation  à peu  près  normale,  elle  devient  complètement  aphone. 

11  s’agit  presque  constamment  d’une  paralysie  bilatérale  des  adducteurs. 
La  glotte  reste  symétrique,  les  légers  mouvements  respiratoires  des  cordes 
vocales  restent  absolument  normaux,  mais  au  moment  des  essais  de  phona- 
tion l’adduction  ne  se  fait  pas  du  tout  ou  n’est  qu’ébauchée.  La  voix  parlée  est 
réduite  à un  simple  chuchotement;  la  toux,  le  hoquet  et  les  divers  cris  pure- 
ment réflexes  restent  seuls  sonores.  Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  on 
constate  la  coexistence  d’une  toux  nerveuse  sonore,  éructante,  toute  spéciale, 
qui  sans  aucun  doute  n’est  qu’une  variété  de  toux  hystérique. 

La  paralysie  peut  porter  sur  tous  les  muscles  adducteurs  et  tenseurs  des 
cordes  vocales,  ou  ne  frapper  que  les  adducteurs  latéraux  et  l’ary-aryténoïdien. 
Dans  le  premier  cas,  il  existe  presque  constamment  de  l’anesthésie  de  la 
muqueuse.  Les  cordes  vocales  sont  rougeâtres,  fiasques,  l’épiglotte  procidente. 
Dans  le  second  cas,  les  troubles  de  la  sensibilité  locale  peuvent  manquer 
et  les  cordes  ont  très  souvent  un  aspect  tout  à fait  normal.  On  peut  voir  con- 
servée la  motilité  ou  mieux  la  contractilité  des  bandes  ventriculaires,  qui  se  rap- 
prochent pendant  la  phonation  au  point  de  recouvrir  plus  ou  moins  les  vraies 
cordes  sous-jacentes  demeurant  écartées  l’une  de  l’autre,  ou  bien  ces  dernières 
arrivent  au  contact  au  moment  de  l’effort  de  phonation,  mais  elles  s’écartent 
ensuite  aussitôt,  et  aucun  son  n’est  émis.  Parfois  la  paralysie  porte  uniquement 
sur  l’ary-aryténoïdien. 

La  première  forme  (paralysie  vocale  totale)  est  la  plus  tenace;  elle  peut  durer 
longtemps  et  rester  plus  longtemps  encore  incomplètement  guérie,  laissant  à 
sa  suite  une  parésie  très  marquée,  pouvant  par  exemple  permettre  à la  malade 
de  parler  pendant  une  ou  deux  heures,  le  matin,  assez  convenablement,  mais 
ne  laissant  pendant  le  reste  de  la  journée  qu’une  voix  sourde,  enrouée  et  très 
faible.  Cet  état,  qui  peut  durer  des  mois  et  même  des  années  (je  l’ai  vu  dans 
un  cas  durer  cinq  ans  chez  une  femme  de  56  à 41  ans),  a plus  de  tendance  à se 
prolonger  chez  les  sujets  ayant  dépassé  la  jeunesse.  Puis,  à un  moment  donné, 
la  guérison  survient  progressivement,  assez  vile. 
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Les  diverses  variétés  de  la  seconde  fonaie  sont  généralement  de  plus  courte 
durée.  Celles-ci  toutefois,  ainsi  que  la  marche  de  l’affection,  sont  très  variables. 
La  paralysie  hystérique  du  larynx  peut  aussi  bien  être  suivie,  après  quelques 
jours  ou  quelques  semaines,  de  mutisme  hystérique  de  durée  indéterminée,  que 
d’une  guérison  complète.  Parfois  celle-ci  est  très  rapide  : la  voix  revient  subi- 
tement, et  elle  peut  être  normale  d'emblée,  mais  d’ordinaire  elle  ne  recouvre 
ses  caractères  normaux  que  progressivement,  au  bout  de  quelques  heures,  un 
jour  ou  plus. 

La  paralysie  laryngée  hystérique  peut-elle  se  localiser  aux  muscles  dilata- 
teurs et  amener  la  situation  médiane  des  cordes  vocales?  Le  fait  me  semble  très 
douteux.  Je  n’ai  jamais  vu,  je  n’ai  jamais  lu  d’observation  signalant  chez  un 
hystérique  l’aspect  typique  (cordes  médianes  et  Has(j[ues,  aryténoïdes  immobiles 
et  au  contact)  qu’on  voit,  par  exemple,  chez  des  tabétiques.  Cet  aspect  de  la 
glotte  peut-il  se  produire  chez  les  hystériques  sous  l’intluence  d’une  contrac- 
ture primitive  et  isolée  de  l’ary-aryténoïdien?  Piien  n'empêche  de  l’admettre, 
puisque  le  même  muscle  peut  aussi  se  paralyser  isolément.  Mais  les  faits 
précis  manquent  jus(ju’ici.  Lorsque  l’on  trouve  à l'examen  laryngoscopique  les 
cordes  vocales  en  adduction  marquée  près  delà  ligne  médiane,  tendues,  et  qu’on 
les  voit  même  se  rapprocher  (')  à l’inspiration,  il  s’agit  constamment  d’un  état 
spasmodique  transitoire,  ou  plutôt  d’une  suite  de  spasmes  subintranis  et  ne  ces- 
sant jamais  complètement  pendant  une  période  de  temps  variant  de  quelques 
jours  à une  semaine  et  plus,  et  disparaissant  ensuite,  pour  récidiver  dans  un 
bon  nombre  de  cas.  Souvent  ce  spasme  frappe  à la  fois  le  larynx  et  les  bron- 
ches, ainsi  que  je  l’ai  vu  plusieurs  fois  chez  des  hystériques  où  cet  état 
convulsif  était  d’origine  réflexe,  h point  de  départ  nasal.  D’autres  fois  le  larynx 
seul  est  pris.  Comme  j’ai  vu  plusieurs  fois  ces  accidents  disparaître  progressi- 
vement en  2 ou  3 minutes  à la  suite  d’un  badigeonnage  ou  d’une  pulvérisation 
cocaïnés  de  la  muqueuse  nasale  rouge  et  tuméfiée,  je  ne  puis  admettre  qu'il  se 
soit  agi  d’une  paralysie  laryngée.  Combien  de  cas  de  ce  genre  ont  passé  pour 
des  « paralysies  des  dilatateurs?  » 

L’opinion  que  j’émets  ici  est  à rapprocher  de  celle  (gii  a été  professée  par 
M.  Couguenheim  en  188.3.  Pour  cet  auteur,  il  ne  s’agirait  pas  davantage  en 
pareil  cas  d’une  paralysie  des  dilatateurs,  mais  bien  d’une  contracture  des 
crico-tbyroïdiens.  Cette  opinion  serait  séduisante  si,  comme  le  pensait  M.  Gou- 
guenbeim,  la  paralysie  hystérique  vulgaire  était  de  même  une  paralysie  des 
muscles  crico-tbyroïdiens  ; et  si,  en  réalité,  les  troubles  laryngés  des  liystéri- 
ques  ne  se  passaient  que  dans  le  domaine  du  laryngé  supérieur,  comme  il  l’a 
soutenu.  Mais  cette  théorie  exclusive  est  évidemment  inexacte  : aujourd’hui 
d’ailleurs  que  les  fonctions  du  muscle  crico-thyroïdien  sont  mieux  connues,  on 
ne  peut  plus  admettre  que  sa  paralysie  soit  capable  à elle  seule  d’amener 
l’abduction,  et  sa  coniracture  l’adduction  des  cordes  vocales. 

Les  paralysies  laryngées  unilatérales  sont  tellement  rares,  que  lorsque  chez 

(')  Ce  roi)i)rochemcnl,  inspiratoire  des  cordes  vocales  se  voit  chez  beaucoup  de  gens  ner- 
veux au  inorncnl  du  prcinicr  examen  laryngoscopique,  ou  plutôt  de  la  première  application 
du  miroir;  et  il  disparait  au  bout  de  quelques  minutes,  pour  faire  place  à l’aspect  physio- 
logique, dès  que  rémotion  ou  l’appréhension  du  malade  a disparu.  Il  faut  donc  se  garder 
de  lui  attribuer  en  pareil  cas  une  valeur  sémiologique  que  lui  donnerait  seulement  sa 
constance. 

TRAITÉ  DE  MÉDECINE.  — IV. 


9 


130 


MALADIES  DU  LARYNX. 


un  hystérique  une  paralysie  ou  une  parésie  des  adducteurs  laryngés  est  unila- 
térale ou  même  asymétrique,  il  y a lieu  de  faire  d’abord  des  réserves  sur  la 
cause  réelle  de  l’affection,  et  de  ne  s’arrêter  au  diagnostic  d’hémiplégie  laryngée 
hystérique  qu'après  un  examen  particulièrement  attentif.  La  coexistence 
d’autres  manifestations  de  l’hystérie,  et  la  notion  même  de  la  marche  des  acci- 
dents, ne  suffisent  pas  au  diagnostic  ; il  faut  avoir  soin  d’exclure  toute  cause  de 
compression  nerveuse.  Les  adénopathies  cervicales  et  trachéo-bronchiques, 
chez  les  hystériques  strumeux,  sont  une  des  causes  d’erreur  les  plus  communes 
en  pareil  cas. 

Paralysies  catarrhales.  — Le  larynx  n’échappe  pas  à la  loi  de  Stokes;  et 
(juand  il  est  atteint  d’une  inflammation  catarrhale  vive,  ses  muscles  s’en  res- 
sentent toujours  à quelque  degré.  Les  troubles  de  la  voix,  dans  la  laryngite 
aiguë,  sont  dus  beaucoup  plus  à des  parésies  des  muscles  périglottiques  qu’à 
la  tuméfaction  de  la  muqueuse  qui  les  recouvre.  Pour  M.  Moure,  c’est  l’ary- 
aryténoïdien  qui  est  touché  de  préférence  ; mais  le  groupe  adducteur  latéral 
l’est  aussi  souvent  au  moins.  Le  plus  souvent  ces  paralysies  catarrhales  sont 
asymétriques;  un  côté  est  plus  parésié  que  l’autre,  et  après  guérison  on  peut 
voir  des  parésies  limitées  persister  pendant  quelque  temps  et  occasionner 
des  troubles  de  la  voix  d’assez  longue  durée.  La  laryngite  chronique  s’ac- 
compagne aussi  assez  souvent  d’accidents  du  même  genre,  frappant  de  pré- 
férence et  même  presque  exclusivement  le  groupe  latéral  (thyro-aryténoïdiens 
surtout). 

Les  parésies  laryngées  survenant  à la  suite  d’un  catarrhe  très  léger,  d’une 
simple  congestion,  lorsqu’elles  ne  reconnaissent  pas  pour  cause  des  fatigues 
musculaires  (ainsi  qu’on  l’observe  souvent  chez  les  chanteurs),  se  voient  sur- 
tout chez  les  hystéiâques  ou  les  névropathes.  On  peut  en  dire  autant  des  paré- 
sies laryngées  des  anémiques  et  des  chlorotiques.  Chez  les  vieillards,  on 
observe  des  parésies  de  causes  complexes,  avec  émaciation  musculaii’e,  com- 
parables à celles  qu’on  voit  dans  des  cachexies  diverses,  ou  dans  des  états 
généraux  graves  (choléra,  etc.). 

Paralysies  myopathiques.  — L’inflammation  superficielle  de  la  muqueuse 
laryngée  est-elle  capable  de  déterminer  des  lésions  persistantes,  progressives, 
des  muscles  sous-jacents?  Le  fait  est  probable,  mais  la  question  est  si  mal  con- 
nue encore  qu’il  est  difficile  de  s’étendre  sur  ce  point.  L’existence  de  paraly- 
sies myopathiques  des  muscles  crico-aryténoïdiens  postérieurs  est  admise  par 
un  grand  nombre  d’auteurs;  récemment  encore,  MM.  Gouguenheim  et  Tissier 
ont  appelé  sérieusement  l’attention  sur  l’existence,  chez  les  tuberculeux,  d’une 
myosite  interstitielle  de  cette  l’égion,  et  MM.  Proust  et  Tissier  ont  émis  l’hy- 
pothèse que  cette  lésion  pouvait  aussi,  chez  les  tuberculeux,  atteindre  l’ad- 
ducteur central.  Mais  il  est  encore  bien  difficile  de  séparer  des  myopathies 
primitives  les  altérations  musculaires  régressives  consécutives  aux  névrites 
périphériques  infectieuses,  péri-articulaires  et  autres,  primitives  ou  secon- 
daires ; des  atrophies  consécutives  à la  dégénérescence  du  tronc  et  des  filets 
nerveux  terminaux  due  à la  compression , etc.  La  question  des  paralysies 
myopathiques,  qui  prend  aujourd’hui  un  intérêt  d’autant  plus  grand  qu’on 
s’occupe  davantage  des  amyotrophies  en  général,  est  encore  à l’étude,  et  ne 
peut  être  ici  que  brièvement  indiquée. 
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Diagnostic  et  valent’  sémiologique.  — Le  diagnostic  d’une  paralysie 
laryngée  exige  un  exanaen  laryngoscopique  systématique  et  complet,  pratiqué 
dans  de  bonnes  conditions,  c’est-à-dire  sans  que  le  malade  le  gêne  par  des 
efforts  de  vomissements,  des  contractions  pharyngées  ou  laryngées  réflexes, 
ou  autres  mouvements  intempestifs.  La  première  condition  est  donc  d’obtenir 
une  tolérance  absolue  du  malade  au  contact  du  miroir  laryngien,  ce  à quoi 
l’on  arrive  à peu  près  sûrement  à l’aide  de  l’anesthésie  locale  par  la  cocaïne. 
En  dehors  donc  de  l’hystérie,  et  en  général  des  cas  où  le  malade  accuse  une 
sensibilité  médiocre  du  pharynx  et  du  voile,  il  convient,  après  avoir  nettoyé  ces 
régions  à l’aide  d’un  tampon  de  coton  hydrophile  du  volume  d’une  noix  (fixé 
au  bout  d’une  longue  pince  à forcipressure),  largement  imbibé  d’une  solution 
alcaline  un  peu  forte  (bicarbonate  de  soude),  de  badigeonner  la  région  avec  un 
second  tampon  imbibé  d’une  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne  au  cin- 
quième, et  de  n’examiner  le  larynx  que  lorsqu’au  bout  de  2 ou  o minutes  le 
malade,  en  accusant  au  fond  de  la  gorge  une  sensation  d’engourdissement,  de 
corps  étranger  ou  de  difficulté  à avaler,  indique  lui-même  que  l’insensibilité 
est  obtenue  (’). 

L’examen  laryngoscopique  doit  ensuite  être  pratiqué  avec  un  miroir  laryngé 
de  dimensions  un  peu  plus  étendues,  une  bonne  lampe  et  un  miroir  réflecteur 
frontal  percé  à son  centre,  afin  que  l’œil  de  l'observateur  puisse  se  trouver 
bien  exactement  dans  l’axe  du  faisceau  lumineux.  Enfin  il  faut  avoir  soin  de 
placer  le  malade  bien  en  face  de  soi  et  bien  droit,  et  de  ne  pas  donner  au 
miroir  laryngien  une  position  oblique  latéralement.  Toutes  ces  précautions 
sont  extrêmement  importantes  en  pareil  cas,  afin  d’éviter  toute  asymétrie  de 
l’image  laryngienne,  accidentelle  et  due  à une  position  défectueuse  du 
malade,  du  miroir  laryngoscopique,  ou  de  l’observateur.  Ceci  posé,  ce  der- 
nier doit  examiner  avec  attention  le  larynx  alternativement  et  à plusieurs 
reprises  pendant  la  respiration  (tranquille  et  forcée),  et  pendant  l’émission 
du  son  é (fermé)  en  voix  de  poitrine  (qui  fait  redresser  l’épiglotte),  afin  de  se 
rendre  un  compte  exact  de  l'état  de  la  motilité.  Il  doit  prendre  pour  point  de 
repère  une  ligne  idéale  partant  de  l’angle  antérieur  des  cordes  vocales  et 
dirigée  dans  le  plan  médian  (ligne  médiane),  ligne  que  doivent  occuper  les 
bords  libres  des  cordes  vocales  pendant  la  phonation,  et  dont  elles  doivent 
s’écarter  et  se  rapprocher  également  pendant  les  mouvements  inspiratoires  et 
expiratoires.  Enfin  il  doit  avoir  l’habitude  d’examiner  des  larynx  normaux  et 
bien  connaître  l’aspect  que  présente  l’organe  pendant  la  respiration  et  la  pho- 
nation. 

La  constatation  d’une  diminution  ou  de  l’absence  de  la  motilité  nor- 
male d’une  ou  des  deux  cordes  vocales  ne  suffit  pas  à imposer  à l’esprit  la 
notion  d’une  paralysie,  si  le  larynx  présente  des  lésions  organiques  actuelles 
ou  des  traces  de  lésions  anciennes  et  cicatricielles.  En  pareil  cas,  le  rappro- 
chement phonatoire  des  cordes  vocales  peut  être  entravé  par  la  tuméfaction 

{‘)  Les  solutions  de  chlorhydrate  de  cocaïne  donnent  une  anesthésie  beaucoup  plus  com- 
plète lorsqu’elles  sont  neutres  ou  légèrement  alcalines  que  lorsqu’elles  sont  acides.  Il  est 
donc  avantageux,  lorsqu’on  prépare  une  solution  de  chlorhydrate  dans  l’eau  distillée,  de  la 
neutraliser  ensuite  en  y ajoutant  de  la  cocaïne  pure  en  excès;  et  pour  conserver  la  solu- 
tion, de  placer  dans  le  flacon  un  petit  fragment  de  camphre  en  suspension,  au  lieu  d’ajouter 
de  l’acide  phénique  ou  salicylique. 
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de  la  muqueuse  inter-aryténoïdienne,  ou  la  mobilité  des  cordes  vocales  ou  de 
l’ime  d’elles  empêchée  par  des  lésions  articulaires  (arthrites,  ankylosés).  L’in- 
fdtration  tuberculeuse  diffuse  peut  avoir  des  résultats  analogues.  Le  cancer 
du  larynx  au  début,  surtout  lorsque  le  point  de  départ  de  la  lésion  siège  pro- 
fondément ou  à la  face  inférieure  d’une  corde  vocale,  et  que  l’aspect  de  la 
muqueuse  est  encore  à peine  modifié,  amène  souvent  une  immobilité  plus  ou 
moins  complète  de  la  corde  malade,  en  situation  intermédiaire,  due  à l’infiltra- 
tion carcinomateuse  ou  à des  lésions  inflammatoires  des  tissus  voisins  de  la 
tumeur.  Il  ne  faut  pas  confondre  cette  immobilisation  mécanique  avec  une 
paralysie.  Cette  dernière  cause  d’erreur  peut  être  quelquefois  très  difficile  à 
éviter,  mais  les  précédentes  sont  d’ordinaire  assez  facilement  écartées  par 
l’anamnèse  et  la  constatation  de  lésions  matérielles  objectives.  Je  rappellerai, 
pour  mémoire,  l’asymétrie  du  larynx  tenant  à la  déviation  en  masse  de  l’or- 
gane par  une  tumeur  siégeant  à son  voisinage. 

Le  diagnostic  de  l’existence  d’une  paralysie  unilatérale  n’offre  pas  d’autres 
difficultés  que  celle,  jusqu’ici  insoluble  quand  la  corde  n’est  pas  flasque,  de  la 
différenciation  de  la  contraction  tonique  générale  et  de  la  paralysie  partielle  : 
une  paralysie  unilatérale  totale  frappe  l’œil  à l’instant  même,  une  paralysie  unila- 
térale partielle  se  reconnaît  toujours  avec  un  peu  d’attention.  Quant  au  dia- 
gnostic des  paralysies  bilatérales,  généralement  facile  lorsqu’il  s’agit  de  para- 
lysies de  l'adduction  et  de  la  tension,  il  peut  encore  devenir  impossible  lorsque 
l’observateur  doit  décider,  en  cas  d’absence  ou  d’insuffisance  d’abduction,  s’il 
a affaire  à une  paralysie  ou  à une  parésie  des  dilatateurs  avec  type  respira- 
toire inverse  ou  non,  ou  à des  accidents  spasmodiques.  J’ai  déjà  touché  à cette 
question  à propos  des  paralysies  hystériques.  On  peut  être  aux  prises  avec  la 
même  difficulté  chez  des  tabétiques,  et  ici  l’embarras  devient  infiniment  plus 
grand,  parce  que  chez  ces  malades  les  paralysies  bilatérales  des  abducteurs  à 
apparence  typique  sont  fréquentes  : on  est  dans  l’impossibilité  absolue  de  déci- 
der, lors  d’un  premier  examen,  s’il  s’agit  de  spasme  modéré  des  adducteurs  avec 
troubles  de  coordination,  ou  de  parésie  des  abducteurs  ; et  l’observation  répé- 
tée et  prolongée  des  malades  ne  peut  même  pas  toujours  permettre  au  méde- 
cin de  se  faire  une  opinion.  Enfin  celui-ci  ne  doit  pas  oublier  que  chez  les  per- 
sonnes nerveuses  l’appréhension,  lors  d’un  premier  examen  laryngoscopique, 
suffit  pour  produire  du  spasme  des  adducteurs  ou  des  abducteurs  pendant  la 
respiration;  dans  le  premier  cas,  lorsqu’on  prie  le  malade  de  respirer  large- 
ment, lescoi’des  vocales  s’écartent  mal,  et  peuvent  même  se  rapprocher  à l’in- 
spiration; dans  le  second,  lorsqu’on  prie,  au  contraire,  le  sujet  de  respirer 
tranquillement,  il  maintient  ses  cordes  vocales  en  abduction  extrême.  Mais 
alors,  en  général,  au  bout  de  quelques  instants,  tout  rentre  dans  l’ordre,  et  les 
mouvements  laryngés  redeviennent  normaux. 

L’existence  d’une  paralysie  laryngée  une  fois  constatée  et  les  caractères  objec- 
tifs des  troubles  moteurs  dûment  notés,  le  médecin  a mieux  à faire  que  de  s’at- 
tarder à la  recherche  d’un  diagnostic  précis  des  divers  muscles  plus  ou  moins 
atteints  - il  doit  abandonner  le  miroir;  et,  par  un  examen  clinique  complet  de 
son  malade  et  un  interrogatoire  bien  conduit,  rechercher  la  cause  de  la  para- 
lysie laryngée.  Mais,  quoi  qu’il  fasse,  il  ne  pourra  espérer  y réussir  toujours  : 
dans  un  nombre  important  de  cas,  son  enquête  sera  négative.  La  constatation 
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d’une  paralysie  totale  d’une  corde  vocale,  en  position  médiane  ou  en  position 
intermédiaire,  en  l'absence  de  toute  cause  appréciable,  doit  toujours  lui  faire 
réserver  son  pronostic  ; car  ce  symptôme  peut  être  la  première  manifestation 
bien  nette  de  trois  états  morbides  incurables  : le  tabès,  Vanévrysyne  aortique, 
et  le  cancer  de  l' oesophage.  Aussi,  en  présence  d’un  cas  de  ce  genre,  doit-il 
reprendre  le  plus  minutieusement  possible  l’examen  de  son  sujet  à ce  triple 
point  de  vue  : trop  souvent,  il  aura  l’occasion  de  se  convaincre  que  les  trou- 
bles vocaux  attribués  par  le  malade  à une  simple  laryngite  sans  importance, 
sont  dus,  en  réalité,  soit  à une  maladie  incurable  et  à durée  indéterminée, 
soit  à une  aflection  rapidement  progressive  et  fatalement  mortelle  à bref  délai. 

Marche  et  pronostic.  — La  marche  des  paralysies  laryngées  est  es- 
sentiellement variable  suivant  leurs  causes.  Quant  à leur  pronostic,  il  faut 
distinguer  le  pronostic  de  la  paralysie  elle-môme  de  celui  de  l’affection  causale. 

La  paralysie  bilatérale  des  dilatateurs  est  toujours  une  affection  grave  à 
cause  de  la  constance  de  troubles  respiratoires  rendant  l’hématose  insuffisante, 
et  de  l'imminence,  toujours  à craindre,  de  paroxysmes  dyspnéiques  pouvant 
déterminer  la  mort  rapide  par  asphyxie.  Chez  un  assez  grand  nombre  de 
malades,  la  dyspnée  est  longtemps  peu  accentuée,  elle  peut  môme  décroître  à 
un  moment  donné,  et  disparaître  définilivement,  au  moins  en  partie,  grâce  â 
l’atrophie  des  cordes  vocales  et  à la  généralisation  de  la  paralysie  aux  diffé- 
rents muscles  périglotliques.  Mais  lorscjue  le  cornage  permanent  est  un  peu 
accentué,  lorsqu’il  augmente  la  nuit  au  point  d’obliger  le  malade  à se  lever,  et 
surtout  lors({uc  des  accès  de  suffocations  paroxystiques  ont  commencé  à appa- 
raître et  se  répètent,  le  pronostic  devient  très  grave  et  la  trachéotomie  doit 
être  faite  sans  plus  attendre. 

Le  pronostic  des  paralysies  bilatérales  des  constricteurs,  et  celui  des  pai’a- 
lysies  unilatérales  diverses,  est  intéressant  jiour  le  malade  au  point  de  vue  du 
rétablissement  de  la  voix.  Ce  ipii  le  préoccupe  avant  tout,  c’est  de  savoir  si  la 
dysphonie  ou  ra])honie  dont  il  souffre  doivent  disparaître,  et  (piand  ce  résultat 
sera  obtenu.  Lorsqu’il  s’agit  d’une  aphonie  liystéri(jue,  le  médecin  peut  prédire 
à coup  sûr  le  rétablissement  de  la  fonction,  mais  il  lui  est  tout  à fait  impos- 
sible de  savoir  quand  il  aura  lieu.  Ainsi  que  je  l’ai  dit  précédemment,  certains 
types  de  paralysies  laryngées  hystéricpies  sont  plus  tenaces  que  d’autres,  et 
c’est  là  un  élément  dont  on  devra  tenir  compte.  .J’ai  parlé  de  meme,  antérieu- 
rement, de  la  suppléance  vocale  qui  s’établit  dans  le  plus  grand  nomltre  des 
cas  de  paralysies  unilatérales  complètes  du  récurrent.  On  peut  donc,  en  cas 
d’une  paralysie  de  ce  genre  encore  récente,  espérer  un  retour  de  la  voix,  mais 
on  ne  peut  le  prédire  à coup  sûr,  et  encore  moins  préjuger  du  degré  de  la  dys- 
phonie (pii  persistera  presijue  toujours.  On  ne  peut  jamais  espérer,  en  aucun 
cas  de  ce  genre,  le  retour  de  la  voix  cbantée. 

Quant  au  pronostic  de  la  paralysie  clle-nu'me,  j’en  ai  parlé  en  ce  qui  con- 
cerne la  paralysie  bilatérale  des  dilatateurs  et  la  paralysie  hystériipie  des 
adducteurs  : les  premières  ne  guérissent  pas  ou  ne  guérissent  du  moins  que 
très  exceptionnellement,  les  secondes  guérissent  toujours.  Les  paralysies 
diphthérirpics  ne  sont  graves  que  jiar  les  troubles  de  la  déglutition  qu’elles 
entraînent;  mais  elles  guérissent  d’ordinaire  assez  rapidement. 

Lorsqu’on  a affaire  à une  paralysie  unilatérale  due  à une  lésion  fatalement 
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progressive  (cancer  de  l’œsophage  ou  des  ganglions,  anévrysme,  etc.),  il  n’y  a 
évidemment  pas  lieu  de  penser  à sa  disparition;  mais,  d’antre  part,  la  notion  de 
la  curabilité  de  la  lésion  causale  ne  permet  pas  de  préjuger  de  la  curabilité  de 
la  paralysie  qu’elle  a déterminée.  C’est  ainsi  qu’il  est  absolument  impossible  de 
savoir  si  une  paralysie  par  compression  disparaîtra  avec  cette  compression 
même,  en  cas  d’adénite, de  tumeur  du  cou  opérable,  ou  d’adénopathie  syphili- 
ique  curable  par  le  traitement  spécifique.  La  possibilité  de  la  guérison  dépend 
de  l’état  du  nerf,  et  cet  état  ne  pourrait  nous  être  approximativement  dévoilé 
que  par  une  exploration  électrique  précise,  individuelle,  des  muscles  laryngés, 
usqu’ici  irréalisable.  En  règle  générale,  la  paralysie  a d’autant  plus  de  chance 
de  guérir  en  pareil  cas  qu’elle  est  plus  récente.  La  notion  de  la  marche  suivie 
par  la  paralysie  est  aussi  très  importante  à ce  point  de  vue  : une  coi’de 
qu’on  a vue  d’abord  en  position  médiane,  puis  qu’on  voit  plus  tard  en  posi- 
tion intermédiaire  dite  « cadavérique  »,  a grande  chance  de  rester  paralysée  ; 
et  cette  paralysie  devra  surtout  être  considérée  comme  incurable,  si  la  corde 
est  nettement  atteinte  d’atrophie  musculaire.  Les  mêmes  considérations  s’ap- 
pliquent aux  paralysies  déterminées  par  des  névrites  périphériques  à marche 
lente  et  progressive  : si  la  lésion  s’arrête  à temps,  les  fonctions  du  nerf  peuvent 
se  rétablir,  mais,  à un  moment  donné,  le  trouble  morbide  devient  définitif.  Je 
rappellerai  ici,  en  terminant  ce  qui  a trait  au  pronostic  des  paralysies  laryn- 
gées, que  chez  les  ataxiques  on  peut  observer  des  laryngoplégies  transitoires 
dans  ({uelques  cas. 

La  question  du  traitement  est  très  importante.  Je  n’insisterai  pas  sur  l’im- 
portance et  la  nécessité  du  traitement  causal;  mais  ce  qu’il  importe  de  savoir, 
c’est  que  lorsqu’on  a affaire  à une  paralysie  curable,  la  guérison  s’obtient  plus 
rapidement  si  l’on  a recours  à l’électrisation  que  par  l’expectation  pure  et 
simple.  Les  indications  du  courant  continu  ou  de  la  faradisation  varient  sui- 
vant les  cas  ; tantôt  on  aura  avantage  à recourir  à l’électrisation  endo-laryngée, 
tantôt  à la  méthode  percutanée.  La  discussion  de  ces  indications  et  la  descrip- 
tion des  procédés  techniques  des  applications  électriques,  ne  saurait  trouver 
place  ici  ; je  me  bornerai  à dire  que  les  résultats  obtenus  seront  d’autant  meil- 
leurs que  le  traitement  électrique  aura  été  plus  méthodiquement  fait,  dans  la 
grande  majorité  des  cas.  Mais  en  ce  qui  concerne  l’hystérie,  il  n’est  pas  dou- 
teux que  bien  souvent  les  résultats  de  l’électrisation  sont  plutôt  le  fait  de  la 
suggestion  ou  de  l’auto-suggestion  que  celui  de  l’effet  physiologique  des  cou- 
rants. Les  guérisons  obtenues  chez  les  hystériques  sont  parfois  tout  à fait  pas- 
sagères ; et  dans  beaucoup  de  cas  l’électricité  échoue  complètement.  On  ne 
doit  jamais  négliger  d’essayer,  chez  ces  malades,  l’administration  à l’intérieur 
de  la  strychnine  à doses  élevées  (6  à 10  milligrammes  par  jour);  en  surveillant, 
bien  entendu,  les  effets  du  médicament.  J’ai  guéri  bien  souvent  en  8 ou  15  jours, 
par  cette  méthode,  des  aphonies  hystériques  tenaces  qui  avaient  obstinément 
résisté  à l’hydrothérapie,  à l’électricité,  à la  suggestion,  etc.  Je  ne  saurais  donc 
trop  en  recommander  l’emploi. 

§ 2.  — SPASMES  DES  MUSCLES  DU  LARYNX 

Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des  spasmes  du  larynx  proprement  dits,  et 
nous  laisserons  de  côté  provisoirement  l’étude  des  névroses  laryngées  com- 
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plexes  dans  lesquelles  le  spasme  glottique,  tonique  ou  clonique,  est  associé  à 
do6  troubles  moteurs  de  même  nature  affectant  le  diaphragme  et  les  muscles 
thoraciques  en  même  temps  que  les  muscles  intrinsèques  du  larynx,  comme  on 
le  voit  dans  le  spasme  phréno-glottique  des  nourrissons^  et  dans  les  diverses 
variétés  de  toux  nerveuse  laryngée  spasmodique. 

Limité  au  larynx,  les  spasmes  cloniques  ne  sont  qu’un  symptôme  peu  impor- 
tant de  quelques  maladies  des  centres  nerveux  (sclérose  en  plaques,  etc.)  ; et 
nous  ne  nous  y arrêterons  pas.  Les  spasmes  toniques,  au  contraire,  par  l’impor- 
tance des  symptômes  qu’ils  déterminent  en  entravant  les  fonctions  respira- 
toires et  vocales,  méritent  toute  l’attention  du  médecin.  Tantôt  ils  sont  géné- 
ralisés à tous  les  muscles  adducteurs  et  tenseurs,  et  ils  ont  alors  pour  résultat 
l’occlusion  plus  ou  moins  marquée  de  la  glotte  proprement  dite,  qui  reste 
fermée  pendant  toute  la  durée  de  la  convulsion,  sans  permettre  la  pénétration 
normale  de  l’air  inspiratoire  et  sa  libre  sortie  à l’expiration.  Les  troubles  res- 
piratoires dominent  alors  la  scène,  et  l’on  peut,  avec  Juracz,  désigner  le  phé- 
nomène sous  le  nom  de  spasme  glottique  respiratoire.  Dans  d’autres  cas  au  con- 
traire, le  spasme  tonique  ne  se  produit  qu’au  moment  de  l’accommodation 
vocale,  et  lorsque  le  malade  veut  parler;  mais  il  manque  pendant  l’inspiration 
et  pendant  l’expiration  silencieuse  : les  troubles  respiratoires  sont  nuis,  alors 
que  la  voix  est  impossible.  Il  s’agit  alors  du  spasme  glottique  phonique  {aphonie 
spasmodique  de  Traube).  Nous  n’étudierons  ici  que  la  première  de  ces  deux 
variétés;  la  seconde  sera  décrite  dans  le  paragraphe  consacré  aux  troubles 
de  coordination  des  muscles  du  larynx,  oii,  croyons-nous,  elle  trouvera  mieux 
sa  place,  car  elle  n’est  en  réalité  qu'un  vice  d’accommodation  vocale  de 
l’organe  dont  l’étiologie  est  toute  différente  de  celle  du  spasme  glottique 
vulgaire. 

SPASME  GLOTTIQUE  DYSPiNÉlQUE 
Synonymie.  — Slriclulisme,  laryngisme  slriduleu.v. 

Symptomatologie.  — L’accès  de  spasme  glottique  débute  d’ordinaire 
brusquement  : le  malade  ressent  une  sensation  de  picotement  ou  de  chatouil- 
lement qui  l’oblige  à ({uehjues  secouses  de  toux,  à quelques  expirations  brusques 
successives,  auxtpielles  fait  suite  une  inspiration  bruyante,  sifflante,  de  lon- 
gueur variable.  Après  quelques  alternatives  de  ce  genre,  ou  dès  le  début,  la 
respiration  ne  se  fait  plus  que  par  une  série  d’inspirations  bruyantes  et  d’expi- 
rations courtes.  L’air  ne  pénètre  dans  la  poitrine  ([u’avec  peine  et  au  prix  de 
violents  efforts  inspiratoires,  le  malade  s’accroche  aux  objets  qui  l’entourent,  de 
façon  à chercher  <à  fixer  le  mieux  possilde  son  thorax  dont  les  mouvements  se 
trouvent  entravés;  il  renverse  la  tôle  en  arrière  en  tendant  la  poitrine,  serre 
souvent  les  arcades  dentaires  fune  contre  l’autre,  fait  agir  les  muscles  dilata- 
teurs des  ailes  du  nez;  la  face  se  contracte,  les  yeux  s’ouvrent  largement  et  se 
fixent,  et  l’angoisse  devient  rapidement  croissante;  à moins  que  le  malade, 
ayant  déjà  souffert  d’accès  identiques  terminés  sans  encombre,  ne  se  résigne 
à son  mal  et  en  attende  la  fin  sans  inquiétude  notable,  ce  qui  n’est  d’ailleurs 
pas  rare,  aussi  bien  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  A chaque  inspi- 
ration, le  larynx  descend,  les  parties  molles  du  thorax  se  dépriment,  le  tirage 
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s’accuse.  Après  un  temps  variable,  quelques  secondes,  une  demi-minute,  une 
minute  ou  parfois  davantage,  la  dyspnée,  qui  a d’abord  été  en  augmentant, 
diminue  peu  à peu  ou  brusquement;  la  respiration  se  rétablit,  et  le  malade, 
le  front  couvert  de  sueur,  se  laisse  aller  au  repos,  et  évite  tout  mouvement. 
Après  quelques  secousses  de  toux,  quelques  éructations,  tout  rentre  bientôt 
dans  l'ordre. 

La  terminaison  de  l’accès,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  a lieu  brusque- 
ment au  moment  môme  du  paroxysme  : le  malade  perd  connaissance  plus  ou 
moins  complètement,  et  après  une  obnubilation  de  quelques  secondes,  il 
revient  à lui  avec  l'intégrité  de  ses  fonctions  respiratoires.  Dans  d’autres  cas, 
heureusement  rares,  la  dyspnée^  persiste  assez  longtemps  pour  que  les 
symptômes  d’asphyxie  se  montrent  et  augmentent  rapidement  d’intensité  ; dans 
ces  conditions'la  mort  peut  terminer  la  scène  rapidement,  avant  qu’on  ait  eu 
le  temps  d’intervenir  par  l’ouverture  chirurgicale  de  la  trachée.  Dans  d’autres 
cas  enfin,  le  spasme  glottique  ne  cesse  pas  complètement  avec  l’accès  : les 
voies  respiratoires  restent  légèrement  contractées,  le  larynx  ne  s’ouvre  pas 
largement,  l’auscultation  fait  constater  une  diminution  du  murmure  vésiculaire 
vraisemblablement  en  rapport  avec  du  spasme  bronchique  concomitant;  le 
malade  reste  en  imminence  d'accès  spasmodiques,  et  cet  état,  interrompu  par 
des  paroxysmes  dyspnéiques  laryngés  et  laryngo-bronchiques  de  durée,  d’in- 
tensité et  de  fréquence  variables,  peut  durer  plusieurs  jours,  une  semaine 
et  plus. 

Dans  les  conditions  ordinaires,  si  la  cause  est  persistante,  les  accès  reparais- 
sent avec  une  fréquence  d’abord  croissante,  puis  à des  intervalles  plus  rares, 
et  disparaissent  pour  un  temps  ou  définitivement.  Ils  se  comportent  en  somme 
comme  des  accès  d’asthme,  et  procèdent  par  attaques,  chacune  d’elles  étant 
composée  d’un  certain  nombre  d’accès.  Souvent  ceux-ci  sont  plus  fréquents  la 
nuit;  souvent  des  causes  occasionnelles  variables,  dont  nous  nous  occuperons 
à propos  de  l’étiologie,  les  font  apparaître;  parfois  ils  surviennent  sans  cause 
déterminante  appréciable. 

Étiologie  et  pathogénie.  — En  étudiant  l’étiologie,  la  pathogénie  et  la 
physiologie  pathologique  des  laryngoplégies  dues  à des  lésions  de  l’appareil 
d’innervation  du  larynx,  nous  avons  touché  incidemment  à celles  des  spasmes 
glottiques  dus  à des  causes  de  môme  ordre.  En  effet,  toute  irritation  légère, 
passagère,  intermittente,  de  cet  appareil,  est  susceptible  de  déterminer  des 
accès  de  spasme  de  la  glotte;  et  la  paralysie  ne  viendra  généralement  que 
plus  tard,  si  l’irritation  aboutit  à une  altération  inflammatoire,  ou  à la  dé- 
générescence des  nerfs  et  de  leurs  centres.  Si  la  lésion  est  rapidement  pro- 
gressive, le  spasme  peut  manquer  _et  la  paralysie  apparaître  d’emblée  ; dans 
le  cas  contraire,  et  surtout  en  cas  d’irritation  par  des  tumeurs  à volume 
rapidement  variable  (adénopathie  trachéo-bronchique  simple  par  exemple), 
les  spasmes  sont  fréquents,  tandis  qu’il  est  plus  rare  d’observer  les  para- 
lysies. 

Il  importe  encore  de  remarquer  que  les  accès  de  spasme  glottique  peuvent 
se  produire  même  chez  des  sujets  atteints  d’anévrysme  aortique  ou  de  cancer 
de  l’œsophage,  et  ils  doivent  être  considérés,  en  pareil  cas,  comme  des  phéno- 
mènes réllexes.  Il  est  vraisemblable  en  effet  que  l’irritation,  transmise  au  bulbe 
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par  les  fibres  centripètes  du  bout  central  du  récurrent  lésé,  est  rélléchie  parle 
centre  voisin  vers  les  filets  moteurs  du  nerf  laryngé  supérieur.  Cette  dernière 
condition  paraît  très  probable  dans  certains  cas,  particulièrement  lorsqu’il 
s’agit  de  spasmes  glottiques  donnant  lieu  à des  accès  dyspnéiques  paroxysti- 
ques chez  les  sujets  atteints  de  paralysie  bilatérale  des  dilatateurs  de  la  glotte 
que  j’ai  observée,  après  la  résection  du  récurrent,  chez  le  tabétique  opéré  par 
M.  Charles  Monod  et  dont  j’ai  cité  antérieurement  l’observation.  D’ailleurs, 
chez  les  ataxiques,  la  pathogénie  des  accidents  laryngés  spasmodiques,  aussi 
bien  que  celle  des  laryngoplégies,  parait  être  très  variable  et  souvent  com- 
plexe. 

Les  accès  de  spasme  glotti(jue  consécutifs  à la  présence  d’un  corps  étranger, 
d’une  tuméfaction  œdémateuse,  ou  d’une  accumulation  de  concrétions  mu- 
queuses dans  la  région  sous-glotti(jue  du  larynx,  doivent  encore  très  vraisem- 
blablement être  considérés  comme  des  acidents  réflexes  ayant  leur  point  de 
départ  au  niveau  des  filets  sensitifs  des  nerfs  laryngés.  Dans  les  cas  de  ce  genre 
où  il  existe  un  degré  marqué  d’obslruction  mécanique,  on  a incriminé,  comme 
cause  des  accès  spasmodiques,  l’action  sur  les  centres  bulbaires  du  sang  dés- 
oxygéné.  Il  est  possible  que  l’anoxhémie  puisse  jouer  un  rôle  de  ce  genre 
mais  il  ne  doit  être  qu’accessoire,  car  ce  n’est  pas  qu’au  larynx  et  aux  voies 
aériennes  qu’on  voit  les  rétrécissemenis  organiques  se  compliquer  de  spasmes. 
Lors  donc  que  le  spasme  glotticjue  se  produit  chez  des  sujets  ayant  un  polype 
volumineux  de  la  région  sus-glotti(pie  du  larynx,  c’est  encore  à une  action 
réflexe  qu’il  faut  attribuer  les  accidents  dyspnéiques  paroxysti(|ues  ; et,  en 
pareil  cas,  le  point  de  départ  du  réllexe  siège  au  niveau  des  terminaisons  sen- 
sitives du  laryngé  supérieur,  comme  lorsque  le  spasme  est  déterminé  par  un 
corps  étranger  sus-glotti(jue,  une  inllammalion  dill'use  intense  du  vestibule 
laryngé,  le  contact  de  vapeurs  âcres  ou  irritantes,  de  substances  causti(jues 
ou  simplement  d'instruments  introduits  dans  le  larynx  dans  un  but  thérapeu- 
tique. 

Chez  les  névropathes  et  les  hystéri({ues,  on  oljserve  encore  assez  souvent 
des  spasmes  glottiques  réflexes  à points  de  départ  [)lus  ou  moins  éloigés  du 
larynx  ; ils  [)euvent  survenir  ainsi  à l’occssion  des  lésions  du  pharynx,  des  fos- 
ses nasales  surtout,  et  parfois  aussi  consécutivement  à des  troubles  gastro- 
intestinaux ou  utéro-ovariens.  Les  hystéri(pies  peuvent  en  outre  présenter  du 
spasme  laryngé  qu’il  n’est  pas  j)ossiblc  d’attribuer  à une  lésion  déterminée 
quelconque  et  qu’on  doit  considérer  comme  un  accident  d’origine  centrale  ; il 
n’est  pas  rare  en  effet  d’observer  chez  ces  sujets  (les  spasmes  glottiques  vio- 
lents ù la  suite  d'une  émotion,  d’une  conirariété,  d’une  cause  banale  ou  insi- 
gnifiante, ou  même  sans  cause  ai)|)réciable. 

Je  ne  ferai  que  signaler  ici  le  spasme  glottique  qu’on  observe  dans  la 
coquclucbe,  celui  qui  se  produit  constamment  au  moment  de  la  grande  atta- 
(pie  épileplifjue,  etc.  La  pathogénie  de  cet  accident  est  complexe  ou  inconnue 
dans  ces  divers  cas,  et  il  est  inntiled’y  insister. 

Ouellc  que  soit  sa  cause  déterminante,  le  spasme  de  la  glotte  se  produit  de 
préférence  chez  des  gens  nerveux  : accident  le  plus  souvent  d’origine  réflexe, 
il  estd’autani  plus  fré(pient  (jue  les  sujets  ont  eux-mêmes  une  hyperexcitabilité 
réflexe  généi’olc  plus  accusée  : c’esi  un  des  accidents  les  plus  communs  des 
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névropathes  dits  « spasmodiques  ».  Indépendamment  de  la  prédisposition  con- 
stitutionnelle et  de  celle,  douteuse  d’ailleurs,  que  paraît  présenter  le  sexe 
féminin,  hâge  est  un  facteur  étiologique  d’une  importance  considérable.  Les 
jeunes  enfants,  surtout  jusqu’à  l’âge  de  7 ans,  sont  infiniment  plus  exposés  que 
les  adultes  au  spasme  glottique.  Ce  fait  ne  tient  pas  seulement  à ce  que  les 
jeunes  sujets  sont  atteints  de  préférence  des  principales  affections  prédisposantes 
(obstruction  nasale  et  naso-pharyngienne  par  des  tumeurs  adénoïdes,  adéno- 
pathie trachéo-bronchique  simple,  post-coquelucheuse,  post-rubéolique,  etc.), 
mais  encore  à des  conditions  de  prédisposition  particulières  à cet  âge  : chez 
eux,  la  moindre  laryngite  a tendance  à gagner  la  région  sous-glottique  du  larynx 
et  amener  ce  que  Bretonneau  appelait  si  justement  « l’enchifrènement  des 
cordes  vocales  »,  en  prenant  la  forme  spasmodique. 

Diagnostic.  — Lorsque  le  médecin  se  trouve  en  présence  d’un  malade 
ayant  déjà  présenté  plusieurs  accès  de  spasme  glottique,  le  diagnostic  se  fait 
aisément  par  l’anamnèse  et  les  renseignements  donnés  par  les  personnes  de 
l’entourage.  Mais  encore  faut-il  rechercher  tout  de  suite  la  cause  possible  des 
accidents.  Lorsqu’on  a affaire  à un  enfant  surtout,  il  importe  de  savoir  immé- 
diatement si  l’on  a affaire  à un  spasme  glottique  purement  névx'opathique,  ou 
si  celui-ci  est  au  contraire  symptomatique  d’une  lésion  du  larynx,  soit  d’un 
corps  étranger,  soit  d’une  laryngite.  En  cas  de  corps  étranger,  les  commémo- 
ratifs éclairent  le  médecin.  En  cas  de  laryngite,  la  question  est  grave;  il  s’agit 
de  savoir  si  l’on  a affaire  à une  laryngite  spasmodique  simple  ou  au  croup.  Je 
ne  reviendrai  pas  ici  sur  cette  question  de  diagnostic  différentiel,  que  j’ai  étu- 
diée antérieurement  au  chapitre  Croup,  dans  le  volume  précédent  de  cet  ouvrage. 
Je  me  bornerai  à insister  sur  les  services  énormes  que  rend  l’examen  laryngo- 
scopique,  aussi  bien  chez  les  enfants  lorsqu’il  est  possible,  que  chez  les  adultes, 
et  sur  la  nécessité  de  procéder  à l’anesthésie  locale  du  pharynx  à l’aide  de  la 
cocaïne,  avant  de  pratiquer  cet  examen,  précaution  sans  laquelle  on  court  le 
risque  de  provoquer  un  accès. 

Lorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’un  malade  en  plein  accès  dyspnéique,  le 
tableau  symptomatique  qu’on  a sous  les  yeux  ne  peut  guère  laisser  place  au 
doute,  tant  il  est  caractéristique;  cependant,  dans  certains  cas,  il  est  important 
de  se  rendre  compte  que  l’obstacle  à la  respiration  siège  bien  au  niveau  du 
larynx,  et  qu’il  n’est  pas  dù  à une  compression  ou  à un  rétrécissement  de 
la  trachée.  En  cas  d’anévrysme  de  l’aorte,  par  exemple,  la  solution  de  cette 
question  préalable  s’impose,  car  elle  commande  celle  de  l’opportunité  de  la 
trachéotomie  lorsque  l’asphyxie  est  menaçante.  On  se  rappellera  que  dans  le  cas 
de  dyspnée  trachéale,  on  n’observe  pas  pendant  le  triage  le  mouvement  d’abais- 
sement en  masse  du  larynx,  à l’inspiration,  qui  ne  fait  jamais  défaut  dans  le 
cas  contraire.  De  plus,  le  stridulisme  inspiratoire  est  sifflant  et  bitonal  dans  le 
cas  de  dyspnée  trachéale  ; le  malade,  au  lieu  de  renverser  la  tête  en  arrière,  a 
plutôt  tendance  à la  pencher  en  avant;  enfin  la  voix  n’est  pas  altérée,  mais  seu 
lement  plus  faible  qu’à  l’état  normal,  au  lieu  d’être  étouffée  comme  dans  le 
spasme  glottique.  D’ailleurs,  sauf  en  cas  de  corps  étranger  volumineux,  la 
dyspnée  trachéale  s’installe  progressivement  et  ne  débute  pas  subitement 
comme  l’accès  de  spasme  glottique.  En  tout  cas , l’examen  laryngoscopique 
lèvera  les  doutes,  s’il  en  existe.  Si  cet  examen  fait  constater  que  la  muqueuse 
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du  larynx  est  normale,  mais  que  pendant  la  respiration  les  cordes  vocales  res- 
tent en  position  médiane,  rigides  et  tendues,  ne  laissent  passer  l’air  inspiratoire 
qu’à  grand’peine  et  en  vibrant,  et  sont  légèrement  soulevées  au  niveau  de 
leurs  bords  libres  et  à leur  partie  moyenne  surtout,  par  le  courant  d’air  expi- 
ratoire, il  s’agira  évidemment  d’un  spasme  de  la  glotte,  et  toutes  les  affections 
laryngées  capables  d'amener  de  la  dyspnée  se  trouveront  éliminées  du  même 
coup.  Mais  il  sera  indispensable,  lorsque  la  respiration  reste  tant  soit  peu  diffi- 
cile en  dehors  des  accès,  de  pratiquer  de  nouveau  l’examen  du  larynx  à ce 
moment,  afin  de  savoir  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  paralysie  des  dilatateurs.  Nous 
avons  déjà  vu  que  la  question  n’est  pas  toujours  facile  à élucider,  et  que  sou- 
vent le  diagnostic  entre  le  spasme  modéré  persistant  et  cette  forme  de  para- 
lysie bilatérale  peut  rester  en  suspens. 

Un  examen  clinique  complet  du  malade  peut  seul  permettre  de  faire  le  dia- 
gnostic causal,  lorsque  le  spasme  ne  dépend  pas  d’une  affection  intra-laryngée. 
On  ne  négligera  pas,  dans  les  cas  où  l’examen  du  médiastin  et  des  centres 
nerveux  serait  négatif,  de  s’enquérir  de  l’état  des  fonctions  digestives  et  géni- 
tales ; on  ne  devra  pas  non  plus  oublier  d’examiner  les  fosses  nasales,  car 
la  pituitaire  est  bien  souvent  le  point  de  départ  des  spasmes  réflexes.  La 
constatation  d’une  hyperémie  marquée  de  cette  région,  le  retour  du  spasme 
lorsqu’on  titille  la  pituitaire  avec  une  sonde,  sa  cessation  presque  immédiate 
après  un  badigeonnage  intra-nasal  à la  cocaïne,  permettront  de  faire  un  dia- 
gnostic exact. 

Pronostic.  — 11  est  rare  que  l’accès  de  spasme  glottique  se  termine  par 
la  mort  du  malade,  sauf  dans  les  cas  de  paralysies  des  dilatateurs,  ou  chez 
les  sujets  atteints  d’accidents  bulbaires.  Cependant  on  a vu  des  liystériipies 
atteints  de  dyspnée  laryngienne  d’une  intensité  telle,  que  la  trachéotomie  a dû 
être  pratiquée  d’urgence.  En  dehors  de  ces  cas  exceptionnels,  le  pronostic  du 
spasme  glottique  dépend  beaucouj)  plus  de  sa  cause  (fue  des  effets  immédiats 
du  symptôme  lui-même;  il  est  donc,  suivant  celle-ci,  extrêmement  variable. 

Traitement.  — .Je  ne  m’occuperai  pas  ici  du  traitement  causal,  mais 
bien  seulement  du  traitement  propre  à arrêter  l’accès,  ou  tout  au  moins  à 
diminuer  son  intensité  et  sa  durée.  Les  moyens  locaux  les  plus  efficaces  sont 
les  pulvérisations  de  cocaïne  dans  les  fosses  nasales  el.  dans  la  gorge;  les  a[>pli- 
cations  de  compresses  imbibées  d’eau  très  chaude  au  devant  du  cou  ; ou  encore 
l’application  d’un  petit  sac  de  glace  sur  la  nuque.  Les  pulvérisations  cocaï- 
nées  doivent  être  faites  très  discrètement  et  avec  des  solutions  très  faibles 
(2  pour  100),  si  l’on  veut  éviter  l’intoxication,  surtout  chez  les  enfants.  Les 
compresses  chaudes  doivent  être  renouvelées  et  laissées  en  place  ([uelque 
temps;  tandis  que  le  sac  de  glace  doit  être  enlevé  au  bout  d’une  demi-minute 
ou  une  minute.  Si  ces  moyens  locaux  échouent,  et  que  la  dyspnée  soit  assez 
intense  pour  faire  vaincre  l’asphyxie,  il  faut  avoir  recours  à la  chloroformisa- 
tion ; dans  certains  cas,  surtout  chez  les  hystériques,  ce  moyen  est  presijue 
infaillible,  et  la  res|)iration  se  rétablil  immédiatement;  mais  parfois  aussi  les 
accidents  disparaissent  dès  que  l’anesthésie  a cessé,  et  il  faut  y revenir  à plu- 
sieurs reprises.  I.a  trachéotomie  est  une  ressource  ultime  : avant  d’y  recourir, 
on  devra  essayer  du  tubage  de  la  glotte,  en  prenant,  bien  entendu,  toutes  les 
précautions  possildes  pour  ne  pas  léser  la  muqueuse  laryngée. 
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§ 3.  — ÏROUBIÆS  DE  COOHDINATION  DES  MUSCLES  DU  LARYNX. 

J’ai  déjà  signalé  les  troubles  des  mouvements  laryngés  respiratoires  dépen- 
dant d’une  perversion  momentanée  de  l’innervation  motrice,  et  déterminant, 
chez  des  personnes  saines  mais  nerveuses  et  impressionnables,  le  « type  respi- 
ratoire inverse  »,  c’est-à-dire  le  rapprochement  anormal  des  cordes  vocales  à 
l’inspiration,  pendant  l’examen  laryngoscopique.  Ce  phénomène,  ainsi  que 
nous  l’avons  vu  aussi,  peut  s’observer  d’une  façon  constante,  chez  les  malades 
atteints  de  parésie  ou  de  paralysie  des  dilatateurs,  et  notamment  chez  des 
tabétiques. 

Chez  certains  ataxiques  on  observe  aussi  des  troubles  moteurs  laryngés  par- 
ticuliers, répondant  assez  bien  à ce  que  Presser  James  a décrit  sous  le  nom 
de  « bégayement  des  cordes  vocales  ».  Lorsque,  pendant  l’examen  laryngosco- 
picpie,  on  invite  le  malade  respirant  tranquillement  à émettre  un  son,  les 
cordes  vocales,  an  lieu  d’exécuter  un  mouvement  d’adduction  continu  pour 
prendre  la  position  médiane,  n’y  arrivent  qu’après  une  série  d’oscillations  asy^ 
métriques  et  irrégulières,  c’est-à-dire  d’écartements  et  de  rapprochements 
successifs.  J’ai  observé  également  ce  phénomène  chez  deux  paralytiques  géné- 
raux, et  chez  un  malade  de  M.  Déjerine  atteint  de  pseudo-paralysie  générale 
syphilitique. 

Dans  les  formes  graves  de  chorée  de  Sydenham,  le  larynx  n’échappe  pas 
aux  troubles  moteurs  qu’on  constate  ailleurs.  Mais  il  est  difficile  de  dire  ce  qui 
appartient  particulièrement  au  larynx  dans  les  troubles  vocaux  observés  en 
pareille  circonstance,  et  de  distinguer  les  symptômes  laryngés  de  ceux  qui 
relèvent  des  convulsions  du  diaphragme  et  des  muscles  thoraciques. 

Les  troubles  de  coordination  des  muscles  laryngés  les  plus  intéressants  sont 
ceux  qui  atteignent  certains  sujets  névropathes  on  de  souche  névropathique  en 
affectant  des  formes  cliniques  particulières  leur  donnant  la  physionomie  de 
névroses  spéciales.  Telles  sont  Vaphonie  spasmodique  dont  la  forme  atténuée 
prend  le  nom  de  dysphonie  spasmodique,  la  dysphonie  nerveuse  chronique,  la 
voix  eunuchoïde. 

Aphonie  spasmodique.  — - aphonie  spasmodique  (ou  spasme  phonique)  s’ob- 
serve presque  exclusivement  chez  des  institutrices  ou  des  professeurs,  des  pré- 
dicateurs, des  orateurs  ou  des  comédiens,  et  en  général  chez  des  personnes 
obligées  par  leur  profession  à faire  journellement  de  leur  voix  un  usage  pro- 
longé. Mais  il  n’atteint  guère  que  des  personnes  nerveuses,  et  souvent  des 
hystériques.  Le  trouble  laryngé  consiste  en  une  impossibilité  plus  ou  moins 
constante  et  absolue  d’émettre  un  son  vocal,  parce  qu’au  moment  où  le  malade 
veut  parler  le  larynx  se  contracte  en  totalité  et  se  ferme  énergiquement.  Le 
laryngoscope  montre  qu’en  pareil  cas  il  ne  s’agit  pas  seulement  d’une  adduc- 
tion et  d’une  tension  exagérées  des  cordes  vocales,  mais  encore  d’une  constric- 
tion  de  l’entrée  du  larynx  semblable  à celle  qui  se  produit  normalement  dans 
Veffort  : les  muscles  de  Rüdinger  siégeant  dans  l’épaisseur  des  cordes  supé- 
rieures se  contractent  énergiquement  et  déterminent  le  contact  de  la  partie 
moyenne  des  bords  libres  de  ces  diaphragmes  musculo-membraneux  ; en  même 
temps  que  les  muscles  thyro-ary-épiglottiques  rapprochent  l’un  de  l’autre  l’épi- 
glotte et  la  région  aryténoïdienne  et  réalisent  l’occlusion  complète  du  vesti- 
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bille  gloltique.  Non  seulement  aucun  son  n'est  émis,  mais  il  n’y  a même  pas  de 
chuchotement;  l’air  ne  sort  pas,  et  tant  que  le  malade  continue  son  efl'ort 
d’émission  vocale,  les  choses  restent  dans  le  même  état,  à tel  point  que  la  face 
rougit  et  se  cyanose.  Dès  que  l'effort  vocal  cesse,  le  larynx  se  relâche,  et  la 
respii’ation  se  fait  librement.  Dans  quelques  cas,  pendant  le  spasme  phonique, 
on  observe  quelques  légers  mouvements  convulsifs  des  muscles  innervés  par 
la  branche  externe  du  spinal,  et  parfois  aussi  des  muscles  de  la  face,  et  le 
tableau  se  rapproche  alors  notablement  de  celui  qu’on  observe  chez  certains 
bègues,  mais  ces  convulsions  manquent  le  plus  souvent. 

Dans  les  cas  moins  sévères  {dij^plionie  spasmodique),  le  spasme  phonique  est 
moins  marqué  et  moins  généralisé;  il  porte  seulement  sur  les  adducteurs  et  les 
tenseurs  des  cordes  vocales;  la  voix  peut  être  possible,  et  seulement  faible  et 
sourde,  ou  au  contraire  stridente  [spasme  des  tenseurs  de  Morell-Mackenzie)  ; 
mais  le  malade  ne  peut  parler  longtemps  sans  fatigue,  même  à voix  chuchotée. 
Certains  malades  enfin  ne  souffrent  pas  de  ces  acciilents  d'une  façon  constante  : 
ils  peuvent  tenir  assez  convenablement,  ou  même  normalement,  une  conver- 
sation mterrompue  ordinaire,  et  les  troubles  laryngés  ne  surviennent  que 
pendant  l’exercice  professionnel  de  la  voix.  A peine  ont-ils  parlé  quelques 
minutes  dans  ces  conditions,  qu’une  sensation  d’étranglement,  de  constriction 
gutturale  graduellement  croissante,  apparaît,  et  les  réduit  bientôt  au  silence  (*). 
Il  importe  d’aileurs  de  remarquer  que  l’aphonie  spasmodique  débute  en 
général  de  cette  façon,  et  ne  devient  absolue  que  progressivement;  mais  les 
choses  peuvent  s’arrêter  en  route,  de  façon  que  l'affection  réponde  à l’un 
des  trois  types  décrits  ci-dessus. 

Ces  troubles  nerveux  peuvent  être  considérés  comme  de  véritables  névroses 
professionnelles;  elles  sont,  par  exemple,  tout  à fait  analogues  à la  crampe 
des  écrivains.  Leur  pronostic,  au  point  de  vue  du  retour  à la  normale  de  la 
fonction  compromise,  est  également  détestable.  On  obtient  bien,  par  le  repos 
prolongé  et  en  même  temps  les  antispasmodiques,  l’hydrothérapie,  etc.,  des 
améliorations  manifestes,  mais  les  résultats  obtenus  ne  sont  que  passagers  et 
les  récidives  presque  fatales,  en  dehors  de  certains  cas  se  rapportant  à des 
hystériques,  et  chez  lesquels  le  début  des  accidents  a été  brusque,  sans  que  les 
fatigues  professionnelles  y aient  joué  un  rôle  prédominant. 

Dysphonie  nerveuse  chronique.  — Sous  le  nom  de  dysphotiie  nerveuse 
chronique,  M.  Brissaud  (ff  a décrit  récemment  un  trouble  de  la  phonation 
tout  spécial,  à physionomie  nettement  tranchée,  et  relevant  directement  d’une 
prédisposition  névropathique  presque  toujours  héréditaire.  Le  caractère  par- 
ticulier et  caractéristique  de  l’affection  est  qu’elle  est  en  quehiue  sorte  con- 
génitale, dure  toute  la  vie,  et  constitue  à proprement  parler,  plutôt  qu’une 


(*)  B.  Frankel  a décrit  sous  le  nom  de  mogiphnnie  des  accidents  analogues,  se  produi- 
sant dans  les  mêmes  conditions,  mais  aboutissant  4 l’aphonie  à la  suite  d’une  sensation  de 
fatigue,  d’impuissance  vocale  graduellement  et  ra]>idement  croissante.  Mais  ses  malades 
n’avaient  pas  de  spasme  phonique  ; au  contraire,  1 adduction  des  cordes  vocales  n’était  plus 
qu’ébauchée.  .le  pense  qu’à  côté  de  la  mogiidionie  de  Frankel  qu’on  pourrait  dénommer 
mogiphonie  paralytique,  il  y a lieu  de  décrire  comme  une  mogiphonie  spasmodique  le  trouble 
moteur  que  je  signale  ici.  l’iusieurs  observations  répondant  à ce  type  ont  été  publiées 
déjà  par  divers  auteurs,  et  J’en  ai  moi-même  rapporté  un  cas  (Archives  de  laryngologie , 1888). 
(h  BnissAun,  De  la  dysphonie  nerveuse  chronique;  Archives  de  laryngologie,  i800,  n“  1. 
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maladie,  une  manière  d’ctre  de  l’individn  qui  en  est  atteint.  Dès  sa  première 
enfance,  il  a une  voix  ranque,  le  plus  souvent  de  tonalité  abaissée,  à timbre 
désagréable,  enivré,  enroué  ou  voilé  {voix  de  rogomme)-,  la  mue  ne  fait  qn’ag- 
graver  momentanément  les  troubles  vocaux,  et  quand  le  développement  du 
larynx  est  achevé  la  voix  redevient,  à l’acuité  près,  ce  qu’elle  était  dans  l’en- 
fance, on  conserve  les  caractères  de  la  voix  de  fausset  enrouée. 

L’examen  laryngoscopique  montre  qu'il  s’agit  de  troubles  de  l’accommodation 
musculaire  vocale,  et  donne  des  résultats  variables  d’un  jour  à l’antre  et  même 
d’un  instant  à l’autre  chez  le  même  sujet  : les  cordes  se  tendent  inégalement, 
mais  c’est  tantôt  l’une,  tantôt  l'antre,  dont  la  tension  se  montre  insuffisante. 
De  plus,  chez  les  individus  à voix  de  fausset  enrouée,  l’adduction  des  cordes, 
au  niveau  des  apophyses  vocales,  est  trop  faible. 

Chez  un  certain  nombre  de  ces  sujets,  l’éducation  de  la  voix  donne  quelques 
résultats  : ils  peuvent  arriver  à déclamer,  parfois  môme  à chanter,  avec  une 
voix  à peu  près  normale.  Mais  la  voix  parlée  ordinaire  reste  constamment 
défectueuse. 

Voix  eunucho'ide.  — Je  ne  dirai  ici  que  quelques  mots  de  la  voix  eiinu- 
cltoide,  parce  qu’elle  ne  reconnaît  pas  seulement  pour  cause  un  trouble  de  l’ac- 
commodation  vocale  des  muscles  du  larynx  dans  la  majorité  des  cas,  et  que 
le  plus  souvent  elle  est  surtout  le  résultat  d’nn  arrêt,  d’une  insuffisance  ou 
d’une  irrégularité  de  développement  du  larynx  au  moment  de  la  puberté.  Elle 
s'observe  chez  des  sujets  qui  n’ont  présenté  aucun  trouble  vocal  dans  l’en- 
fance, mais  chez  lesquels,  à la  fin  de  l’adolescence,  la  voix  n’a  pas  mué.  Au 
lieu  de  se  modifier  et  de  s’altérer  plus  ou  moins  à cette  époque,  pendant  quel- 
ques mois,  pour  prendre  ensuite  ses  caractères  définitifs,  elle  a conservé  la 
tonalité  aiguë  de  la  voix  de  fausset  infantile,  et  elle  reste  plus  élevée  d’une 
octave  environ  que  chez  les  adultes  de  même  stature  et  de  même  sexe  que 
le  sujet.  C’est  chez  l'homme  surtout  que  cette  condition  est  fâcheuse,  car  elle 
le  rend  toujours  plus  ou  moins  ridicule  et  lui  défend  l’exercice  d’un  bon 
nombre  de  professions. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  ne  s’agit  que  d’une  mue  tardive-,  à un 
moment  donné,  vers  18  on  20  ans,  la  voix  se  modifie  d’elle-même  : elle  devient 
d’abord  inégale;  le  sujet  parle  tantôt  en  voix  de  fausset,  tantôt  en  voix  de 
poitrine,  et  après  quelque  temps  il  finit  par  prendre  une  voix  normale  qu’il 
conserve  ensuite.  Chez  d’autres  au  contraire,  la  voix  eiinuchoïde  n’a  aucune 
tendance  à se  modifier,  et  persiste  indéfiniment. 

Bon  nombre  de  ces  derniers  cependant  peuvent  acquérir  une  voix  à peu 
près  normale,  s’ils  sont  soumis  à une  gymnastique  vocale  spéciale  qui  a été 
soigneusement  réglée  par  Bruns,  Fournié,  et  plus  récemment  par  M.Garel(‘)  : 
ce  sont  ceux  qui  possèdent  nn  larynx  dont  les  dimensions  ne  sont  pas  exagé- 
rément petites,  et  qui  doivent  surtout  leurs  troubles  vocaux  à un  vice  d’accom- 
modation phonique  de  la  glotte  que  révèle  l’examen  laryngoscopique.  Les 
autres  ne  retirent  aucun  bénéfice  de  ces  exercices,  qui  peuvent  même  leur 
donner  une  voix  rauque  et  inégale  plus  désagréable  encore  que  celle  qu’elle 
remplace. 


(')  Garel,  Province  médicale,  1886. 


TROUBLES  NERVEUX. 


143 


g 4.  — NÉVROSES 

1»  SPASME  PIIRENO-GLOTTIQUE  DES  NOURRISSONS 
Synonymie.  — Astlime  de  Kopp  ou  de  Jlillar.  — Convulsion  interne. 

Nous  ne  décrivons  ici  cette  maladie  que  pour  nous  conformer  à l’usage 
établi  par  les  auteurs  classiques,  car  il  n’existe  aucune  raison  qui  invite  à la 
considérer  comme  une  affection  du  larynx.  En  effet,  spéciale  aux  nouveau-nés 
et  à la  première  enfance,  et  procédant  par  accès,  elle  est  caractérisée  par 
un  spasme  tonique  simultané  de  la  glotte,  du  diaphragme  et  des  muscles 
thoraciques  accompagné  ou  suivi  le  plus  souvent  j>ar  des  convulsions  toniques 
des  extrémités;  elle  doit  donc,  de  toute  évidence,  rentrer  dans  le  cadre  de 
l’éclampsie  infantile,  dont  elle  n’est  en  réalité  qu'une  forme  clinique  particu- 
ière.  Il  est  vraisemblable  que  si  cette  névrose  a été  jus(]u'ici  étudiée  avec  les 
maladies  du  larynx,  c’est  parce  qu’on  a confondu  sa  description  avec  celle  de 
certaines  variétés  de  spasme  glottiipie  pur  pouvant  atteindre  également  les 
enfants  à la  mamelle.  Il  est  clair  que  Caspari,  Hirsch,  Ilachmann,  qui  décri- 
vaient deux  formes  cliniques  de  la  maladie,  une  forme  spasmodique  et  une 
forme  catarrhale,  celle-ci  atteignant  des  enfants  enroués,  sujets  à des  accès 
de  toux,  à res])iration  gênée  dans  l’intervalle  des  accès  par  des  râles  muqueux 
laryngo-trachéaux,  rapprochaient  à tort  des  laryngites  spasmodiques  simples 
ou  des  accès  de  spasme  glottique  isolé,  d’une  névrose  convulsive  complexe  et 
de  nature  toute  différente.  De  même,  en  distinguant  trois  formes  de  spasme 
glottique  des  nouveau-nés  (plirénique,  phréno-glottique,  et  glottiipie),  M.  Ilérard 
a nécessairement  confondu  dans  sa  description  celle  des  accès  de  spasme  glot- 
tique, souvent  sans  gravité,  que  présentent  parfois  les  enfants  atteints  de 
tumeurs  adénoïdes  précoces  ou  congénitales  lorsqu’elles  subissent  une  poussée 
congestive  sous  l’influence  d’un  refroidissement  ou  d’un  trouble  de  la  digestion 
passager,  ou  encore  pouvant  dépendre  de  l’irritation  bucco-pharyngienne  résul- 
tant de  la  dentition.  Il  importe,  pour  éviter  toute  confusion  de  ce  genre,  d’aban- 
donner résolument  la  dénomination  impropre  et  beaucoup  trop  compréhen- 
sive de  spasme  de  la  glotte  des  enfants  du  premier  âge,  et  de  ne  décrire  comme 
maladie  distincte  et  autonome  que  celle  où  le  spasme  du  larynx  n’est  qu’un 
élément  d’un  complexus  symptomatique  caractérisé  par  la  convulsion  tonique 
simultanée  de  tous  les  muscles  respiratoires.  Toutes  les  fois  où  le  larynx 
seul  est  touché,  que  l’enfant  ait  six  mois  ou  moins  ou  qu’il  ait  quatre  ou 
cinq  ans,  il  s’agit  d’un  spasme  glottique  symptomatique  le  plus  souvent 
sans  aucune  gravité;  tandis  que,  toutes  les  fois  où  le  spasme  est  généralisé 
à l’appareil  musculaire  laryngé  et  thoracique,  on  a affaire  à une  variété  d’é- 
clampsie plus  souvent  mortelle  que  curable.  L’écart  est,  on  en  conviendra, 
assez  large  pour  que  ces  cas  si  dissemblables  soient  désignés  sous  des  déno- 
minations différentes;  on  doit  laisser  aux  premiers  le  nom  générique  de 
spasme  de  la  glotte  qui  leur  convient,  et  donner  aux  autres  le  nom  de  spasme 
phréno-glottique  (Bouchut)  qui  a l’avantage  de  les  désigner  par  leur  trait  le 
plus  caractéristique. 

Symptômes  et  marche.  — La  maladie  éclate  brusquement,  aussi  bien 
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au  milieu  de  la  santé  la  plus  parfaite  que  pendant  la  convalescence  d’une 
maladie  (juelconque;  sans  qu’aucun  prodrome  puisse  en  faire  soupçonner 
l’imminence.  L’accès  apparaît  aussi  bien  pendant  la  veille  que  pendant  le 
sommeil,  durant  le  jour  qu’au  milieu  de  la  nuit,  et  dans  les  conditions  atmo- 
sphériques les  plus  diverses. 

Tout  à coup,  la  respiration  s’arrête;  le  thorax  se  fixe  et  demeure  immobile, 
la  tête  se  renverse  en  arrière,  le  cou  se  tend,  la  bouche  s’ouvre  largement,  l’œil 
devient  fixe,  la  physionomie  anxieuse,  l’angoisse  croissante.  L’enfant  s’agite, 
porte  d’abord  à son  cou  ses  mains  ouvertes  comme  pour  se  défendre  d’une 
compression  qui  l’étrangle;  et  tâentôt  raidit  ses  membres  et  les  immobilise, 
en  même  temps  que  leurs  extrémités  se  contracturent,  et  que  les  doigts,  et 
plus  particulièrement  les  pouces,  se  fléchissent  fortement  sur  la  paume  de  la 
main  et  vers  la  plante  des  pieds.  Les  veines  du  front,  des  tempes  et  du  cou 
deviennent  turgescentes,  la  face  se  cyanose,  burine  et  les  matières  fécales 
s’échappent  par  évacuation  involontaire.  Puis,  après  une  apnée  de  quelques 
secondes,  il  se  produit  une  série  de  petites  inspirations  successives,  courtes, 
sifflantes,  stridentes,  saccadées,  ou  beaucoup  plus  rarement  une  seule  de  ces 
inspirations,  et  ensuite  une  expiration,  aphone  ou  sifflante,  souvent  brusque 
et  convulsive  aussi.  Après  un  nombre  variable  de  reprises  analogues  pendant 
lesquelles  la  dyspnée  devient  graduellement  croissante,  en  même  temps  qu’ap- 
paraissent des  sueurs  visqueuses,  du  refroidissement  des  extrémités,  que  les 
battements  du  cœur  deviennent  irréguliers  et  le  pouls  presque  insensible,  la 
détente  commence.  Les  inspirations  successives  deviennent  plus  longues,  moins 
saccadées,  moins  bruyantes,  l’expiration  qui  les  suit  plus  facile,  les  périodes 
d’apnée  moins  prolongées.  Puis  le  stridulisme  cesse  tout  à fait,  et  la  respira- 
tion se  rétablit  en  même  temps  que  les  membres  contracturés  se  relâchent  et 
que  la  cyanose  de  la  face  disparaît. 

Parfois,  lorsque  l’accès  a été  très  violent,  sa  période  de  déclin  est  marquée 
par  une  véritable  attaque  d’éclampsie,  et  les  convulsions  cloniques  peuvent 
être  soit  généralisées,  soit  partielles  suivant  les  cas.  Quelquefois  encore  les  con- 
tractures des  extrémités  persistent  après  l’accès,  pendant  un  temps  variable. 
Tous  les  symptômes  sont  au  contraire  atténués  dans  les  accès  de  moyenne 
intensité  : l’apnée  absolue  dure  peu,  les  séries  d’inspirations  sifflantes  et  sac- 
cadées successives  sont  moins  longues,  entrecoupées  de  courtes  expirations, 
la  cyanose  fait  défaut,  et  peut  même  être  remplacée  par  de  la  pâleur  du  visage 
et  un  état  syncopal.  Parfois  enfin  l’accès  est  réduit  à son  minimum,  et  il  peut 
être  assez  léger  pour  passer  inaperçu.  La  durée  des  accès  n’est  jamais  longue  : 
elle  varie  de  quelques  secondes  à une  demi-minute,  une  minute  tout  au  plus. 
Lorsqu’elle  a été  courte  et  l’accès  léger,  le  petit  malade  reprend  aussitôt  son 
aspect  habituel  de  santé;  dans  le  cas  contraire,  il  est  fatigué  et  abattu  après 
l’attaque,  et  ne  se  remet  que  progressivement. 

Le  plus  babituellement,  le  premier  accès  n’est  suivi  d’un  second  qu’au  bout 
d’une  semaine  ou  quelques  jours  au  moins;  puis,  plus  ou  moins  rapidement, 
ils  reviennent  tous  les  jours,  ou  plusieurs  fois  par  jour.  Souvent,  en  même 
temps  que  les  accès  deviennent  plus  fréquents,  leur  intensité  s’accentue.  A un 
moment  donné  la  maladie  arrive  à son  acmé,  et  reste  stationnaire  pendant  un 
temps  variable.  Si  le  petit  malade  ne  succombe  pas,  la  période  de  déclin  s’af- 
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firme  par  réloignement  des  accès,  la  diminution  de  leur  intensité,  et  enfin  leur 
disparition.  L’évolution  totale  de  la  maladie  a une  durée  très  variable,  et  peut 
se  faire  aussi  bien  en  une  ou  deux  semaines,  qu’en  six  semaines  ou  même  deux 
mois. 

Dans  d’autres  cas  plus  rares,  la  maladie  procède  par  crises  successives  sépa- 
rées par  des  intervalles  pendant  lesquels  la  sauté  semble  redevenir  normale. 
Plus  rarement  encore,  les  accès  restent  isolés,  et  ne  se  répètent  qu’à  longs  in- 
tervalles, trois  semaines,  un  mois  et  plus. 

L’accès  débute  aussi  bien  le  jour  que  la  nuit,  le  matin  que  le  soir,  pendant  la 
veille  qu’au  milieu  du  sommeil.  Le  retour  des  accès  est  facilité  par  l’impression 
du  froid,  par  les  émotions,  la  peur,  la  colère,  souvent  il  est  provoqué  par  la  dé- 
glutition, si  l’enfant  avale  de  travers  surtout.  Dans  certains  cas,  au  moment  de 
la  période  d’augment,  la  fréijuence  des  accès  devient  extrême  : M.  Ilérard  en 
a compté  25  et  Ilaclimann  50  en  une  nuit;  Bouchut  iO  en  une  heure.  Lorscjue 
cette  fréquence  est  atteinte,  l'enfant  ne  peut  y résister  longtemps;  il  pâlit,  mai- 
grit, cesse  de  se  nourrir,  et  si  la  détente  n’apparaît  pas,  il  ne  tarde  pas  à suc- 
coml>er. 

Terminaisons  etpronostic.  — La  mort  arrive  en  pareil  cas  soit  à la 
suite  de  l’épuisement,  soit  dans  le  cours  d’uu  accès  qui  tue  le  petit  malade  par 
asphyxie.  Dans  d’autres  cas,  il  succombe  à une  maladie  aiguë  intercurrente, 
pendant  le  cours  de  laquelle  les  accès  spasmodi(pies  font  ordinairement  défaut. 
La  guérison  est  rare  dans  les  formes  graves,  où  les  accès  sont  fréquents  et 
intenses  ; mais  elle  se  voit  dans  un  bon  nombre  de  cas  où  la  maladie  présente 
une  forme  atténuée  et  relativement  bénigne. 

Le  pronostic  est  toujours  très  grave  cependant,  car  plus  des  deux  tiers  des 
malades  succombent;  et  ceux  qui  guérissent  restent  longtemps  exposés  à des 
accidents  convulsifs  de  divers  ordres.  D’après  Loreiit,  les  guérisons  s'observe- 
raient plus  fréquemment  chez  les  petites  filles. 

Étiologie.  — Le  spasme  phréno-glottiquc  atteint  presque  exclusivement 
les  enfants  à la  mamelle  : il  est  rare  avant  le  deuxième  mois,  exceptionnel 
après  le  dix-huitième  et  surtout  à partir  de  la  deuxième  année.  Il  est  environ 
deux  fois  plus  fré(pient  chez  les  garçons  <pie  chez  les  filles.  Il  atteint  de 
préférence  les  enfants  délicats,  mal  nourris,  sevrés  prématurément  ou  soumis 
à un  allaitement  artificiel  mal  réglé,  et  i»rédisposés  par  l’hérédité  aux  névroses 
convulsives.  Le  rachitisme  est  une  cause  prédisposante  sur  rimportance  de 
lacpielle  Rilliet  et  Barthez  ont  justement  api)elé  l’attention.  Les  relevés  slatis- 
tiques  de  Gée  (48  rachitiques  sur  50  cas)  et  de  Ilenoch  (45  sur  01)  sont  par- 
ticulièrement démonstratifs.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  le  spasme  atteindre  suc- 
cessivement [)lusicurs  enfants  de  la  môme  famille.  L’inlluence  de  la  dentition 
est  douteuse.  La  maladie  est  plus  fréquente  dans  les  pays  froids  et  humides. 
Elle  apparaît  surtout  pendant  l’hiver,  ou  plutôt  à la  fin  de  l’hiver,  en  mars 
particulièrement. 

Les  opinions  anciennes  attribuant  la  maladie  à l’hypertropliic  du  thymus, 
du  corps  thyroïde  ou  des  ganglions  cervicaux  ou  bronchiques,  au  cranio-tahes 
môme,  à la  persistance  du  trou  de  Botal,  etc.,  ne  présentent  plus  aujourd’hui 
qu’un  intérêt  purement  rétrospectif.  Les  résultats  négatifs  ou  contradictoires 
des  nécropsies  ont  montré  surabondamment  qu’elles  ne  reposaient  sur  aucun 
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fondement  positif,  et  que  la  maladie,  comme  le  donne  à penser  son  évolu- 
tion clinique,  n’est  bien  qu’une  forme  de  l’éclampsie. 

Diagnostic  et  traitement.  — Il  importe  de  distinguer  le  spasme  phréno- 
glottique  du  spasme  isolé  du  larynx,  celui-ci  pouvant  survenir  chez  les  enfants 
âgés  de  quelques  mois  aussi  bien  que  chez  les  sujets  plus  âgés,  sous  l’influence 
de  causes  diverses.  Le  plus  souvent  les  renseignements  donnés  par  les  parents 
sont  insuffisants  et  ne  permettent  pas  au  médecin  de  se  faire  une  opinion 
ferme;  mais  pour  peu  qu’il  lui  arrive  d’assister  à un  accès,  il  ne  pourra  man- 
quer de  reconnaître  qu’il  a affaire  à une  convulsion  interne.  L’apnée  au  milieu 
de  l’inspiration,  suivie  d’une  série  de  petites  inspirations  successives  sifflantes, 
bruyantes,  très  courtes,  identiques  à des  secousses  de  hoquet,  est  déjà  tout  à 
fait  caractéristique  ; la  concomitance  de  contractures  tétaniques  des  extrémités 
ne  laisse  plus  aucune  place  au  doute. 

Le  traitement  est  avant  tout  hygiénique;  l’enfant  doit  être  maintenu  au 
repos,  dans  le  calme;  les  fonctions  digestives  doivent  être  attentivement  sur- 
veillées; l’aération  de  l’habitation  oii  il  séjourne  doit  être  assurée.  Le  transport 
des  enfants  de  la  ville  à la  campagne  donne  parfois  des  résultats  inattendus. 
On  a prescrit,  sans  grand  succès,  tous  les  antispasmodiques;  le  musc,  à la 
dose  de  5 à 10  centigrammes,  paraît  avoir  été  utile  à Salathé  et  à Bouchut.  Les 
accès  ont  une  durée  d’ordinaire  si  courte,  qu’il  n’y  a pas  souvent  possibilité 
de  les  combattre  par  des  moyens  spéciaux.  En  d’accès  sub-intrants,  les  inha- 
lations de  chloroforme  peuvent  cependant  être  utiles. 

2»  TOUX  NERVEUSE  LARYNGÉE 

La  dénomination  de  toux  nerveuse  laryngée  ne  peut  s’appliquer  exactement, 
à mon  avis,  qu’aux  cas  dans  lesquels  le  point  de  départ  du  réflexe  est  le  larynx 
lui-même,  sans  que  cet  organe  présente  cependant' aucune  altération  locale. 
La  toux  nerveuse  laryngée  ne  peut  donc  résulter  que  de  l’hyperesthésie,  ou 
mieux  de  l’hyperexcitabilité  réflexe  de  la  muqueuse  du  larynx;  et  c’est  évidem- 
ment par  abus  de  langage  qu’on  a désigné  sous  le  même  litre  des  accès  de 
toux  spasmodiques  qui  surviennent  sous  l’influence  de  lésions  irritatives  de 
l’appareil  d’innervation  laryngien.  Ainsi  comprise,  la  toux  nerveuse  laryngée 
est  une  afTection  rare,  dont  l’étiologie  la  plus  fréquente  est  une  hyperesthésie 
de  la  muqueuse  laryngée  ayant  survécu  à une  inflammation  catarrhale  antécé- 
dente, condition  qui  s’observe  à peu  près  exclusivement  chez  des  personnes 
nerveuses,  irritables,  anémiques,  dyspeptiques  et  hypochondriaques. 

La  toux,  dans  ces  conditions,  ne  présente  aucune  particularité  spéciale,  et 
c’est  par  l’anamnèse  et  par  exclusion  seulement  qu’on  peut  la  différencier  des 
différentes  variétés  étiologiques  de  toux  nerveuses  réflexes  à points  de  départ 
pharyngé,  nasal,  auriculaire,  gastrique,  hépatique  ou  utérin.  Chaque  malade 
tousse  à son  heure;  le  matin,  le  soir  ou  dans  la  journée;  souvent  à cause 
de  ses  conditions  d’existence  et  des  occasions  qu’il  a d’exposer  son  larynx 
à une  irritation  quelconque  déterminant  l’apparition  des  quintes  de  toux. 

Il  s’agit  toujours  de  quintes  de  toux  sèche  de  durée  et  d’intensité  variables, 
provoquées  par  une  sensation  de  démangeaison  ou  de  picotement  au  niveau 
du  larvnx  sans  expectoration,  et  laissant  à leur  suite  une  sensation  de  piqûre 
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persistant  un  temps  variable  et  rendant  la  phonation  fatigante  ou  même  dou- 
loureuse. L’affection  a une  durée  indéterminée;  mais  elle  guérit  le  plus  sou- 
vent au  bout  de  quelques  mois.  Sa  disparition  est  graduelle,  elle  peut  être 
entrecoupée  de  périodes  d’aggravation  avant  de  devenir  définitive.  Les  réci- 
dives sont  fréquentes. 

Le  diagnostic  de  cette  toux  laryngée  nerveuse  est  toujours  très  délicat. 
Lorsqu’elle  dure  depuis  quelque  temps,  elle  peut  coïncider  avec  une  con- 
gestion plus  ou  moins  marquée  de  la  région  inter-aryténoïdienne,  et  l’on  peut 
être  tenté  de  considérer  à tort  cette  hypérémie  comme  la  cause  de  la  toux, 
alors  (ju’au  contraire  elle  n’en  est  souvent  que  la  conséquence.  La  constata- 
tion d’une  hypérémie  de  la  muqueuse  trachéale  doit  faire  penser  à certaines 
formes  de  trachéite  subaiguës,  prolongées,  mais  en  pareil  cas  l’expectoration 
de  crachats  muqueux  fait  rarement  complètement  défaut.  L’hypertrophie  et 
l’inflammation  des  follicules  lymphatujues  de  la  base  de  la  langue,  Vamggda- 
lite  chronique  scléreuse  ou  lacunaire,  la  mycose  leplothrixique  amygdalienne 
et  péri-laryngée,  sont  des  causes  fréquentes  de  toux  tenaces  qu’il  faut  se 
garder  aussi  de  méconnaître.  Je  n’insiste  pas  sur  le  diagnostic  des  autres 
variétés  de  toux  réflexe  à points  de  départ  divers,  sur  l’adénopathie  tra- 
chéo-bronchique, etc.  Quant  à la  (oux  hystérique,  qu’elle  ait  apparu  comme 
un  symptôme  isolé  de  la  névrose,  ou  qu’elle  coïncide  avec  des  manifes- 
tations choréiformes  de  même  nature,  elle  se  présente  toujours  sous  l’aspect 
de  l’un  ou  de  l’autre  de  (juelques  types  tellement  spéciaux,  tellement  parti- 
culiers et  caractéristiques,  qu’elle  ne  saurait  être  méconnue  par  le  médecin 
familiarisé  avec  les  symptômes  de  l’hystérie.  Mais  il  y a à distinguer  entre 
la  toux  hystérique  spontanée,  d’origine  évidemment  centrale,  et  la  toux  des 
hystériques  d’origine  périphérique.  Une  lésion  laryngée  ou  pharyngée  peut 
être  capable,  chez  un  hystérique,  de  provoquer  une  toux  dont  les  carac- 
tères ne  différeront  pas  notablement  de  la  toux  hystéri(jue  spontanée,  mais 
qui  serait  susceptible  de  disparaître  avec  la  cause  locale  qui  a déterminé  son 
apparition.  Il  ne  faut  pas  cependant  s’exagérer  l’importance  de  cette  dis- 
tinction; car  en  pareil  cas  la  toux  peut  parfaitement  survivre  à la  cause  qui 
l’a  provoquée,  de  môme  qu’elle  peut  disparaître  sans  que  celle-ci  ait  subi 
aucune  modification. 

Aujourd’hui  que  l’hystérie  est  de  mieux  en  mieux  connue,  que  sa  fréquence 
chez  l’homme  n’est  plus  douteuse,  que  l’existence  de  l’hystérie  monosympto- 
matique est  prouvée  par  la  connaissance  des  divers  stigmates  caractéristiques 
dont  la  recherche  éclaire  le  diagnostic  dans  les  cas  douteux,  il  n’y  a plus  lieu 
d’admettre  l’existence  de  l’affection  décrite  en  1879  par  Schrôtter  sous  le  nom 
de  chorée  laryngée.  La  description  de  Schrôtter  se  rapporte  sans  aucun  doute 
à des  cas  de  toux  hystérique-,  et  les  caractères  différentiels  qu’il  a invoqués 
pour  l’en  séparer  sont  absolument  illusoires.  11  est  donc  à souhaiter  que  la 
dénomination  de  chorée  laryngée,  qui  d’ailleurs  a été  appliquée  à divers  autres 
troubles  moteurs  laryngés,  n’ayant  non  plus  rien  de  commun  avec  la  chorée, 
soit  définitivement  abandonnée. 

Le  traitement  de  la  toux  nerveuse  est  une  tâche  extrêmement  ingrate,  lors- 
qu’on ne  [)eut  découvrir  l’existence  d’aucune  cause  locale,  voisine  ou  éloignée, 
dont  on  puisse  soupçonner  l’action.  Les  inhalations,  pulvérisations,  garga- 
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rismes,  ainsi  que  les  applications  topiques  de  médicaments  émollients,  anes- 
thésiques et  autres,  sont  presque  constamment  inutiles;  l’administration, 
même  prolongée,  des  antispasmodiques  à l’intérieur,  des  bromures  alcalins, 
par  exemple,  est  le  plus  souvent  impuissante,  quelle  que  soit  la  dose  pres- 
crite; et  les  narcotiques,  tels  que  la  belladone  ou  l’opium,  si  efficaces  lorsque 
la  toux  est  d’origine  lu’onchique,  ne  réussissent  pas  davantage.  La  seule  médi- 
cation réellement  utile,  et  qui  donne  dans  la  moitié  des  cas  au  moins  des  résul- 
tats rapides  et  certains,  est  l’administration  de  la  strychnine  à haute  dose.  J’ai 
déjà  appelé  l’attenlionC)  sur  la  valeur  de  cette  méthode  de  traitement,  qui 
m’a  été  enseignée  par  mon  maître  le  professeur  Ch.  Bouchard.  Elle  réussit 
particulièrement  bien  chez  les  hystériques  ; et  même  en  cas  de  toux  hystérique 
spontanée,  elle  amène  souvent  en  quelques  jours  la  disparition  d’accidents 
qui  avaient  résisté  à l’usage  prolongé  des  bromures  et  de  l’hydrothérapie.  On 
donne  d’emblée  6 milligrammes  de  sulfate  de  strychnine  par  jour,  et  on  aug- 
mente d’un  milligramme  tous  les  deux  jours  jusqu’à  8 ou  9 milligrammes,  en 
surveillant  l’action  du  médicament  pour  diminuer  la  dose  au  besoin.  On  con- 
tinue cette  médication  pendant  10  ou  12  jours,  et  on  la  suspend  ensuite  pour 
la  reprendre  au  bout  d’une  semaine  de  repos.  Mais,  dans  la  très  grande  majo- 
rité des  cas,  lorsque  le  succès  est  obtenu,  il  est  rapide  : au  bout  de  5 à 6 jours 
la  toux  diminue,  et  au  bout  de  8 à 12  jours  elle  disparaît.  Si  la  strychnine  ne 
donne  rien  au  bout  de  .1  ou  4 semaines,  on  doit  se  résigner  à l’abandonner. 
Dans  quelques  cas  rebelles  de  ce  genre,  le  changement  d’air,  le  séjour  à la 
campagne  ou  dans  les  montagnes,  font  parfois  disparaître  tous  les  symptômes 
en  quelques  jours  ou  quelques  semaines. 

3»  VERTIGE  LARYNGÉ;  — ICTUS  LARYNGÉS;  — ArOPLEXIE  LARYNGÉE. 

M.  Charcot  a décrit  pour  la  première  fois,  en  1876,  une  névrose  rare  et  sin- 
gulière, essentiellement  caractérisée  par  une  sensation  subite,  imprévue,  de 
chatouillement  au  niveau  du  larynx,  provoquant  quelques  secousses  de  toux 
spasmodique  et  immédiatement  après  un  ictus  apoplectiforme.  Au  moment 
de  l’ictus,  la  face  rougit;  et  pendant  la  perte  de  connaissance,  qui  est  com- 
plète, il  y a quelquefois  des  convulsions  épileptiformes  partielles.  Mais  cet 
état  est  de  très  courte  durée;  au  bout  de  quelques  secondes  le  malade  re- 
vient à lui  instantanément,  avec  la  pleine  possession  de  sa  puissance  intel- 
lectuelle, sans  trace  d’hébétude  et  d’amnésie,  absolument  comme  s’il  ne  s’é- 
tait rien  passé.  Chez  quelques  sujets  on  peut  observer  des  accès  avortés;  la 
perte  de  connaissance  manque,  et  est  remplacée  par  une  simple  sensation 
vertigineuse. 

Depuis  les  premières  publications  de  M.  Charcot,  de  nouvelles  observations 
de  vertige  laryngé  ont  été  publiées;  mais  elles  sont  encore  peu  nombreuses p). 
Encore  faut-il  remarquer  que  sur  moins  de  50  cas  connus  jusqu’ici,  il  en (*) 

(*)  Archives  de  laryngolugie,  1889,  page  205. 

U“)  On  trouvera  la  plupart  des  indications  bibliographiques  relatives  à cette  question 
dans  le  mémoire  de  M.  Weil,  Province  médicale,  1887,  et  dans  le  travail  plus  récent  de 
M.  Cartaz,  Archives  de  laryngologie,  1889.  — Voyez  aussi  Botey,  Revue  de  laryngologie,  1889, 
et  Archivas  internacionales  de  laringologia,  Barcelone,  1891.  — Roquer,  Revista  de  larin- 
gologia,  Barcelone,  1891.  — Ruault,  Journal  de  méd.  de  Paris,  1892. 
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est  un  certain  nombre  qui  paraissent  avoir  trait,  soit  à des  épileptiques  à auras 
laryngées,  soit  à des  tabétiques  ou  à des  névropathes  souffrant  d’accès  de 
spasme  glottiqiie  se  terminant  par  une  perte  de  connaissance,  et  qui  ne  répon- 
dent que  très  imparfaitement  au  type  clinique  décrit  par  M.  Charcot.  Ce  sont 
des  cas  û'iclus  laryngés,  et  non  de  vertige  laryngé,  cette  dernière  dénomination 
devant  être  réservée  à une  variété  spéciale  d’ictus  laryngé  indépendante  de 
l’épilepsie  essentielle  aussi  bien  que  du  tabès. 

épilepsie  à aura  laryngée  a des  caractères  spéciaux  qui  la  distinguent; 
qu’elle  évolue  sous  la  forme  vertigineuse  ou  convulsive,  l’attaque  a une 
physionomie  propre  qui  en  décèle  la  nature.  La  pâleur  immédiate  de  la 
face,  l’hébétude  et  la  sensation  de  malaise  consécutives  suffiraient  seules 
à fixer  le  diagnostic  dans  certains  cas;  dans  d’autres,  au  contraire,  les  diffi- 
cultés peuvent  être  assez  grandes  pour  que  quelques  auteurs  aient  été  amenés 
à considérer  le  vertige  laryngé  comme  un  accident  épileptique.  C’est  là. 
d’ailleurs,  une  opinion  que  mes  observations  personnelles  me  font  réso- 
lument rejeter. 

Chez  les  personnes  sujettes  aux  accès  de  spasme  glotlique  d’origine  pure- 
ment dynamique,  indépendants  de  toute  lésion  de  l’appareil  d’innervation 
laryngé,  tels  que  ceux  qu’on  observe  de  temps  en  temps  chez  des  individus 
nerveux  ou  de  souche  névropalhitjue  à la  suite  de  poussées  hypérémiques  ou 
de  lésions  intlammatoircs  ou  autres  de  la  muqueuse  nasale,  on  voit  assez  sou- 
vent l’accès  se  terminer  brusquement  au  moment  de  son  acmé  par  un  ictus 
apoplectiforme:  le  malade,  dont  la  face  est  devenue  rouge  et  turgescente,  perd 
connaissance  et  peut  tomber  comme  sidéré  s’il  n’est  pas  assis  ou  soutenu  ; 
mais  au  bout  de  (juebjues  secondes,  une  seconde  au  plus  quelquefois,  il  revient 
complètement  et  immédiatement  à lui,  en  même  temps  que  la  cyanose  dispa- 
raît et  que  la  respiration  reprend  son  fonctionnement  normal.  .l’ai  publié (')  plu- 
sieurs cas  de  ce  genre  que  j’avais  observés  pendant  l’accès  même;  j’en  ai  vu  de 
nouveaux  depuis  lors,  et  il  n’est  pas  douteux  pour  moi  qu'en  pareil  cas  l’ictus 
ne  doive  nullement  être  considéré  comme  la  conséquence  de  l'apnée  et  de 
l’anoxhémie,  ou  le  résultat  de  l’hypérémie  passive  de  l’encéphale.  L’ictus 
arrive  trop  tôt,  la  durée  en  est  trop  courte,  le  retour  à l'élat  normal  olfre 
trop  le  caractère  de  l'instantanéité  pour  qu’on  puisse  être  autorisé  à attribuer 
à l’accideid.  une  origine  de  ce  genre;  je  crois  bien  plutôt  qu’il  s’agit,  en  pareil 
cas,  comme  dans  la  plupart  des  cas  d’ictus  ou  dans  le  vertige  laryngé,  d’un 
phénomène  bulbaire  inhibitoire  d’origine  périphérique,  déterminé  par  une 
irritation  des  terminaisons  nerveuses  sensitives  du  larynx  transmise  par  te 
pneumogastrique  à la  moelle  allongée. 

Chez  les  /aôéèiçue.s-,  les  ictus  laryngés  peuvent  affecter  plusieurs  formes  dif- 
férentes; ils  peuvent  succéder  à un  accès  de  spasme  glotli(pie  avec  stridu- 
lisme, comme  dans  le  cas  précédent;  dans  d’autres  cas,  ils  surviennent  à la 
suite  d une  ou  plusieurs  (juintes  de  toux  violente,  prolongées,  où  les  secousses 
se  succèdent  [)res<|ue  sans  reprises  inspiratoires,  jusqu’à  ce  (|ue  la  face  de- 
vienne violette,  les  veines  de  la  face  et  du  cou  tui-gescentes,  les  yeux  sail- 
lants et  injectés,  et  qu’enfin  la  chute  et  la  perte  de  connaissance,  immédiate- 
ment suivie  du  retour  al)Solu  et  complet  de  la  conscience.^  mettent  fin  à la 
(')  Archives  de  lari/ngologic,  1888,  p.  281)  et  suivantes. 
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scène,  au  bout  de  quelques  secondes,  une  demi-minute,  rarement  plus.  Dans 
d’autres  cas  enfin,  l’ictus  tabétique  ne  diffère  pas  du  vertige  laryngé  isolé. 
Quelle  est  la  patbogénie  des  accidents?  Sont-ils,  comme  dans  les  faits  précé- 
dents, d’origine  périphérique,  sont-ils  dus  à des  lésions  irritatives  des  noyaux 
bulbaires  eux-mêmes,  peuvent-ils  relevertantôt  du  premier,  tantôt  du  deuxième 
mode  pathogénique  ? Il  suffit  déposer  la  question  pour  reconnaître  que  sa  solu- 
tion ne  peut  être  qu’hypothétique. 

Une  autre  variété  d’ictus  laryngé  moins  connue  que  la  précédente,  mais  qui 
mérite  toute  l’attention  du  médecin  à cause  de  son  extrême  gravité,  s’observe 
chez  ses  sujets  atteints  (V affections  organiques  graves  du  largnx.  En  pareil  cas 
l’ictus  est  unique:  la  mort  subite  en  est  la  conséquence  fatale.  R.  Botey,  en 
1889,  a justement  appelé  l’attention  sur  la  fréquence  relative  de  la  mort  subite 
indépendante  de  tout  phénomène  dyspnéique  ou  spasmodique,  dans  les  cas 
d’affections  laryngées  chroniques  graves,  et  particulièrement  de  cancer  intra- 
laryngé.  La  mort  peut  survenir,  foudroyante,  à toutes  les  périodes  de  la 
maladie,  soit  alors  que  les  troubles  respiratoires  font  encore  défaut,  soit 
après  qu’ils  ont  été  mis  hors  de  cause  depuis  un  laps  de  temps  variable  par  la 
trachéotomie.  Je  puis  citer  moi-même,  dans  ma  pratique  personnelle,  un 
cas  de  mort  subite  chez  un  malade  trachéotomisé  depuis  plusieurs  mois  pour 
un  sarcome  du  larynx  ; un  autre,  chez  un  malade  de  65  ans  (probablement 
tabétique),  observé  avec  ÎM.  Ch.  Fernet,  atteint  de  paralysie  bilatérale  des  dilata- 
teurs glottiques,  sans  accidents  dyspnéiques  habituels,  et  chez  lequel  la  mort  a 
été  foudroyante,  sans  avoir  été  précédée  de  sulïocation  ou  de  tout  autre  phé- 
nomène précurseur;  un  troisième  qui  a trait  à un  homme  de  50  ans  atteint 
de  lésions  cicatricielles  étendues  consécutives  à une  périchondrite  ancienne 
(la  mort  est  survenue  sans  dyspnée  préalable,  et  a foudroyé  le  malade  un  soir, 
au  moment  où  il  urinait  avant  de  se  coucher)  ; un  quatrième  enfin,  chez  un 
homme  de  50  ans,  atteint  d’un  rétrécissement  syphilitique  infranchissable, 
Ihyrotomisé  sans  résultat  par  M.  Ch.  Monod  quelques  mois  avant  sa  mort,  por- 
teur depuis  deux  ans  d’une  canule  trachéale,  et  qui,  étant  en  traitement 
dans  le  service  de  M.  Monod  à l’hôpital  Saint-Antoine,  est  mort  absolument 
subitement  dans  la  cour  de  l’hôpital  en  jouant  au  bouchon  avec  d’autres 
malades. 

La  pathogénie  de  ces  morts  foudroyantes  est  encore  hypothétique.  Botey, 
n’ayant  observé  que  des  cancéreux  et  un  tuberculeux,  pense  pouvoir  incriminer 
une  altération  du  nerf  récurrent  consécutive  aux  lésions  des  ganglions  péri- 
trachéo-laryngiens;  mais  cette  opinion,  fondée  sur  une  seule  autopsie  person- 
nelle, ne  me  parait  pas  soutenable;  non  seulement  parce  que  les  autopsies  des 
malades  ayant  ainsi  succombé  peuvent  être  négatives,  mais  encore  et  surtout 
en  raison  de  la  rareté  de  la  mort  subite  chez  les  sujets  atteints  de  lésions 
récurrentielles.  L’autopsie  du  dernier  des  malades  que  j’ai  cités  tout  à l’heure 
a été  faite  avec  le  plus  grand  soin  par  M.  Monod  lui-même,  et  elle  a été 
absolument  négative;  l’encéphale  et  le  bulbe,  non  plus  que  les  organes  thora- 
ciques, ne  présentaient  aucune  lésion  capable  d’expliquer  la  mort;  les 
récun-ents  étaient  intacts,  et  le  larynx  seul  était  atteint  d’un  rétrécissement 
intrinsèque  avec  épaississement  considérable  du  chaton  cricoïdien.  Il  est  donc 
permis  de  penser  qu’en  pareil  cas  le  malade  meurt  par  son  bulbe,  et  que  la 
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mort  est  un  phénomène  inhibitoire,  à point  de  départ  laryngé,  mais  partant  du 
larynx  même  et  non  de  ses  nerfs  afférents.  Ce  sont  des  faits  comparables  à 
ceux  obtenus  expérimentalement  par  M.  Brown- Sequard,  qui  a constaté  la 
perte  de  connaissance  et  même  la  mort  immédiate,  chez  les  animaux,  à la 
suite  d'un  coup  plus  ou  moins  violent  porté  au  niveau  du  larynx  à la  région 
cervicale  antérieure,  et  a précisément  assigné  à ces  phénomènes  la  pathogénie 
que  je  viens  d’indiquer;  pathogénie  également  applicable  aux  observations  de 
mort  subite  déterminée  par  une  pression  modérée  du  cou  (sans  étranglement 
ni  ecchymoses,  soit  dans  des  rixes,  soit  pendant  des  exercices  de  lutte,  faits 
bien  connus  des  médecins  légistes.  Cependant  il  importe  de  remanjuer  que 
chez  les  sujets  atteints  de  lésions  chroniques  laryngées  graves,  la  mort  subite 
arrive  sans  qu’il  soit  possible  de  soupçonner  sa  cause  déterminante  immédiate, 
elle  n’est  précédée  d’aucun  signe  d’irritation  laryngée,  d’aucune  secousse  de 
toux  : le  malade  s’affaisse  tout  à coup  et  meurt,  et  il  est  impossible  de  soup- 
çonner pourquoi  cette  mort  survient  à ce  moment  plutôt  qu’à  un  autre  (^). 

Dans  les  cas  de  vertige  laryngé  de  Charcot,  an  contraire,  l’ictus  est  constam- 
ment précédé  d’une  sensation  d’irritation  au  niveau  du  larynx,  et  le  mahule  ne 
tombe  qu’aprés  avoir  commencé  à tousser.  Le  début  des  accidents  est  évi- 
demment laryngien,  et  l’ictus  ne  peut  non  plus  s’expliquer  que  par  une 
réaction  bulbaire  inhibitoire.  iMais  l’origine  du  trouble  sensitif  laryngé  reste- 
problématique  ou  tout  à fait  inconnue  dans  le  i>lus  grand  nondjre  des  cas. 
Les  observations  ne  diffèrent  guère  les  unes  des  autres  : il  s’agit  en  général 
d’hommes  d’àge  moyen,  vigoureux  et  d’ailleurs  bien  portants;  parfois  mais 
non  toujours,  goutteux,  sanguins  ou  obèses.  On  a noté,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  des  bronchites  aiguës  antécédentes,  de  la  bronchite  chro. 
ni<{ue,  de  l’emphysème,  de  l'asthme.  Dans  d’autres,  il  existait  de  la  pharyngite 
chronique.  Le  larynx  est  toujours  indemne  ou  ne  présente  que  des  altéra- 
tions superficielles  et  insignifiantes.  La  marcIie  de  l’affection  est  très  incon- 
stante; le  premier  accès  ne  reste  jamais  isolé,  mais  la  fréquence  des  accès 
consécutifs,  et  l’intervalle  (pii  les  sépare,  sont  très  variables.  Certains  malades 
voient  à unmoment  donné  les  accès  se  répéter  à courts  intervalles,  plusieur 
fois  par  jour  dans  quelques  cas,  [mis  s’éloigner,  et  finalement  disparaître.  Les 
autres  ne  sont  atteints  (pie  deux  ou  trois  fois  dans  une  année,  et  ajirès  deux 
ou  plusieurs  années  redeviennent  indemnes.  D'autres  enfin  ne  [irésentent  que 
trois  ou  quatre  attaques  dans  leur  vie,  et  [larfois  l’intervalle  (pii  les  sépare 
est  de  plusieurs  années.  Les  accès  se  [iroduisent  le  plus  souvent  sans  cause 
déterminante  ap[>réciable.  Parfois  ils  paraissent  [irovoqués  par  l'imjiression  du 
froid,  ou  le  S(q'our  dans  une  atmosphère  surchauffée,  ou  chargée  de  fumée 
de  tabac  ou  de  poussières. 

Sauf  dans  les  cas  ov'i  le  vertige  laryngé  apparaît  comme  symptôme  du  tabès 
au  début,  son  pronostic  est  toujours  favorable;  car  les  accidents  sont  passa- 
gers et  leur  seul  danger  est  d’exposer  le  malade  à se  blesser  en  tombant.  En 
outre  la  maladie  guérit  le  plus  souvent  d’elle-mêmc.  Chez  queh[ues  malades, 
la  disparition  des  accès  paraît  avoir  été  favorisée  par  le  traitement  de  lésions 
pharyngées  ou  de  bronchites  antécédentes,  mais  il  serait  illusoire  de  se  fier 

(')  Comparez  ces  faits  à (pielipics-iins  ilc  ceux  que  M.  Biuss.vuit  a rapportés  dans  son 
mémoire  suv  L'anyor  per. loris  et.  Vangoisse  birg âgée  {Tribune  médicale,  1890). 


152 


MALADIES  DU  LARYNX. 


aux  résultats  d’une  thérapeutique  quelconque  : celle-ci  ne  peut  qu’être  empi- 
rique dans  tous  les  cas(‘). 

(')  Dans  le  cours  des  trois  dernières  années,  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  personnelle- 
ment cinq  malades  atteints  de  vertige  laryngé  de  Charcot,  ce  qui,  eu  égard  à la  rareté  de 
l’alïection,  peut  être  considéré  comme  une  série  importante.  Dans  tous  ces  cas,  les  accès 
SC  inoduisaient  d’une  façon  toujours  identique:  chatouillement  au  larynx,  petite  toux  à 
peine  ébauchée,  rougeur  de  la  face  plus  ou  moins  marquée;  chute  avec  perte  de  connais- 
sance, retour  immédiat  et  complet  à l’état  normal. 

OiiSEiivATiON  1.  — Homme  de  72  ans,  adressé  par  le  D"  Ch.  Monod.  — Vient  d’avoir  un 
accès  <le  vertige  laryngé  à la  porte  d’un  café.  C’est  la  troisième  fois  depuis  35  ans  que 
semblable  accident  lui  arrive,  à 15  ou  18  ans  d’intervalle,  et  toujours  il  a été  pris  dans  des 
conditions  absolument  identiques,  alors  qu’il  était  assis  à la  terrasse  d’un  café,  après  son 
repas.  La  chute  a toujours  été  conqdète,  liien  (ju’il  fût  assis,  et  il  a repris  connaissance 
au  moment  où  les  assistants  le  relevaient.  Il  n’y  a jamais  eu  le  moindre  malaise  après 
l’accès,  qui  n’a  jamais  été  (pLun  accident  tout  à fait  transitoire.  — La  santé  du  malade  est 
bonne,  malgré  son  âge;  il  boit  et  fume  modérément,  sans  excès.  Examen  clinique  négatif; 
nez,  pharynx  et  larynx  absolument  sains;  l’attouchement  du  vestiliule  laryngé  et  des 
régions  voisines,  avec  une  sonde,  ne  provoijne  pas  de  réllexes  exagérés. 

Observation  II.  — Homme  de  53  ans,  adressé  ]>or  le  D"  Grenier.  — Bonne  santé  habi- 
tuelle, examen  clinique  conqdet  négatif;  urines  normales  ; aucun  signe  de  tabès  ou  autre 
affection  nerveuse;  pas  fl’alcoolisme  ni  de  tabagisme;  cependant  il  lui  arrive  parfois  de 
boire  des  liqueurs  plus  que  de  coutume,  ce  (jui  lui  donne  des  pituites  matinales  pendant 
plusieurs  jours.  En  1888,  bronchite,  (jui  laisse  à sa  suite  des  accès  de  toux  (piintcuse. 
Puis  à 5 ou  G jours  d’intervalle,  le  soir  au  moment  du  repas,  surviennent  deux  accès  de 
vertige  laryngé  avec  chute.  La  seconde  fois,  il  tombe  sur  l’angle  de  la  cheminée  et  se 
blesse  à la  tète.  Pas  d'autre  accès  pendant  plus  d’un  an.  En  novembre  1889,  bronchite 
légère  : et  le  10,  au  moment  où  il  se  croyait  guéri,  nouvelle  attai|ue  de  vertige  laryngé 
également  pendant  le  dîner.  Sa  femme  a le  temps  de  le  soutenir;  il  reste  assis,  el  il  re- 
prend connaissance  à l’instant  sans  s’être  rendu  compte  de  ce  <pù  s’était  passé,  ainsi 
cpie  les  deux  fois  précédentes.  Sa  femme  a fort  bien  remarqué  qu’il  devenait  rouge,  mais 
([u’il  n’y  avait  ni  pâleur  de  la  face  consécutive,  ni  convulsions.  Pas  de  nouvel  accès 
depuis  cette  époque,  bien  que  le  malade  ait  tendance  à tousser  facilement.  Aucune 
lésion  du  pharynx,  ni  du  larynx.  Déviation  traumatique  de  la  cloison  nasale  datant  de 
l’enfance. 

Observ.vtion  HL  — Homme  de  51  ans,  adressé  par  le  D''  Guillot  (de  Lisy).  — Sanguin, 
légèrement  obèse.  A eu  des  coliques  hépati(|ues  il  y a quelques  années.  Urines  normales; 
aucun  signe  de  tabès.  En  novembre  1891,  a pris  une  bronchite,  qui  lui  a laissé  des  accès 
de  toux.  Quinze  jours  après  le  déluit  de  cette  bronchite,  iiremier  accès  de  vertige  laryngé 
le  soir  après  dîner.  Du  mois  d’octobre  au  mois  de  janvier  1892,  cinq  nouveaux  accès,  tou- 
jours à la  même  heure,  à intervalles  à peu  près  égaux.  De  janvier  à la  fin  de  mai,  époque 
où  je  vois  le  malade,  il  n’y  a jdus  eu  d’accès,  mais  la  toux  persiste.  Quelques  signes  de 
bronchite;  sibilances.  Rien  au  jdiarynx,  légère  congestion  du  vestibule  du  larynx.  Rien  aux 
fosses  nasales. 

Observ.vtion  IV.  — Homme  de  52  ans,  adressé  par  le  professeur  Bouchard.  — Bonne 
santé  habituelle;  aucun  antécédent  héréditaire  ou  personnel  à noter.  Aucun  signe  de  tabès 
ou  d’autre  névro])athie.  Grand  fumeur.  .Accès  de  xertige  laryngé  pendant  une  réunion  d’une 
commission  administrative,  alors  (pie  le  malade  fumait  une  cigarette.  Quatre  ou  cinq 
autres  accès  depuis  lors,  à intervalles  variables,  pendant  un  an  et  demi,  presque  toujours 
quand  le  malade  fumait  ou  venait  de  fumer.  Le  malade  cesse  de  fumer  ajirès  le  dernier 
accès.  Depuis  lors  (deux  ans  environ)  les  accès  n’ont  pas  reparu.  Rien  à noter  du  côté  des 
premières  voies  ni  du  larynx. 

Observation  Y.  — Homme  de  42  ans,  adressé  par  le  professeur  Bouchard.  — Bonne 
santé  habituelle.  Rien  à noter  ]iour  l’hérédité.  Syphilis  bénigne  en  1870,  traitée  pendant 
C mois;  pas  d’accidents  consécutifs  depuis  lors.  Depuis  4 ans  se  plaint  de  tousser  pendant 
tout  riiiver,  de  janvier  ou  février  jusqu’au  printemps.  Pendant  toute  cette  période  de  l’an- 
née, il  tousse  régulièrement  cha(|ue  soir,  pendant  deux  heures  et  ]dus,  aussitôt  qu’il  est 
couché.  Une  première  fois  il  y a trois  semaines, et  une  seconde  fois  il  y a huit  jours,  atta- 
ques typiques  de  vertige  laryngé,  dans  la  soirée.  Examen  du  thorax  négatif.  Urines  nor- 
males. Rien  au  nez  ni  au  pharynx,  sauf  univeu  d’élongation  et  d’hyjicrthroijhie  de  la  luette. 
Cordes  vocales  un  peu  rosées. Pas  de  rélle.xes  exagérés  au  contact  de  la  sondelaryngicnnc. 
Il  n’existe  aucun  autre  signe  ou  symptôme  pouvant  faire  iienser  au  tabès,  (pie  l’absence 
des  réllexes  rotuliens.  Mais  celle-ci  est  absolue.  — Ce  malade  ayant  été  perdu  de  vue 
l’hyiiothèse  de  tabès  reste  possible.  C’est  donc  un  cas  douteux. 
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CHAPITRE  111 

LARYNGITES 

Définition  et  classification.  — On  désigne  sons  le  nom  commun  de 
larijnyiLes  les  inflammations  du  larynx.  Comme  toutes  les  autres,  elles  sont 
spécifiques  ou  non  spécifiques,  aiguës  ou  chroniques. 

Nous  ne  nous  occuperons  dans  ce  chapitre  que  des  variétés  de  laryngites  non 
spécifujues  qui  intéressent  plus  spécialement  le  médecin;  mais  il  importe, avant 
d’en  commencer  l’étude,  de  nous  rendre  exactement  compte  des  rapports  qui 
les  relient  aux  autres  variétés  d’ordre  chirurgical,  aussi  bien  que  des  difle- 
rences  anatomiques  qui  les  en  distinguent. 

Examinons  d’abord  les  diverses  laripifiites  aiyiiës.  L’observation  montre  que 
l'intlammation  aiguë  peul  atteindre  le  larynx  à la  fois  dans  ses  difl'érentes  parties 
constiluantes,  ou  se  circonscrire  à l’une  ou  plusieurs  d’entre  elles.  On  donne  le 
nom  de  laryngite  catarrhale  à la  phlegmasie  limitée  à la  membrane  muqueuse, 
celui  de  laryngite  phleymoneme  à l’inflammation  du  tissu  cellulaire  sous- 
muqueux,  et  celles  du  squelette  laryngien  et  de  son  revêtement  fibreux  sont 
désignées  sous  les  noms  de  jjérichond rites  et  de  chondrites  laryngées.  Enfin 
l’inflammation  peut  frapper  d’endjlée  ou  secondairement  les  articulations  du 
larynx,  et  notamment  les  articulations  crico-aryténoïdiennes  ety  déterminer  des 
arthrites  simples  ou  suppurées. 

Les  lésions  non  spécifi(}ues  circonscrites  aux  articulations,  ou  aux  portions 
non  articulaires  des  cartilages,  sont  rares  en  dehors  du  pseudo-rhumalisme, 
de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  grippe,  et  encore  n’est-il  pas  certain  que  dans 
ces  derniers  cas  elles  soient  toujours  le  résultat  d’infections  secondaires. 
11  est  rare  encore  ({iie  l’inflammation  se  généralise  à toulc  l’épaisseur  de  l'or- 
gane, sans  ({lie  le  pharynx  soit  envahi  en  même  temj>s;  comme  dans  les 
cas,  heureusement  rares,  de  phleymon  dilpus  infectieux  du  j)harynx  et  du 
larynx  sur  lesquels  Sénator  a appelé  l’altention  il  y a queh|ues  années,  et  dont 
la  description  a été  faite  précédemmejd  avec  celle  des  angines.  Plus  souvent 
l’inflammation  envahit  le  tissu  cellulaire  sous-mmjueux,  et  elle  y évolue  avec 
une  intensité  variable,  se  terminant  lanlùt  par  résolution  et  tanteït  par  sup- 
puration, en  donnant  lieu  à une  iulillralion  purulente  plus  ou  moins  étendue, 
ou  à un  abcès  circonscrit.  Mais  ces  laryngites  phlegmoneuses  sont  presque 
toujours  secondaires;  elles  se  (h'veloppc'nl,  soit  dans  le  cours  de  maladies 
générales  infectieuses,  soit  à la  faveur  de  lésions  locales  ulcéreuses,  trauma- 
tiques ou  spécifi({ues,  servant  de  portes  d’entrée  aux  organismes  |)hlogogènes. 
La  laryngite  phlegmoneusc  d’emblée  ne  s’observe  au  coniraire  cpie  très  rare- 
ment; et  les  observations  de  ce  genre,  désignées  le  plus  souvent  par  les 
auteurs  sous  le  nom  (Vaatéme  diyu  j)riinitif  de  ta  glotte,  peuvent  être  consi- 
dérées, aussi  bien  que  celles  de  périchondrites  laryngées  primitives,  comme 
des  faits  presque  exceptionnels. 

Dans  rimmense  majorité  des  cas  finllammation  aiguë  qui  atteint  le  larynx  se 


154 


MALADIES  DU  LARYNX. 


circonscrit  à sa  couche  muqueuse,  qu’elle  frappe  plus  ou  moins  violemment  et 
sur  une  surface  plus  ou  moins  étendue,  mais  dont  elle  ne  dépasse  pas  l’épais- 
seur, sauf  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  sous-glottique  du  larynx  où 
elle  a tendance,  surtout  chez  les  enfants,  à se  propager  au  tissu  cellulaire  sous- 
muqueux,  où  elle  détermine  un  peu  d’infdtration  œdémateuse,  et  à la  face  lin- 
guale de  l’épiglotte,  où  elle  fait  souvent  de  même.  Les  inflammations  de  la 
muqueuse  laryngée  présentent  donc  certains  caractères  particuliers  suivant 
le  siège  qu’elles  occupent;  et  elles  peuvent  de  même,  dans  certaines  circon- 
stances, prendre  une  physionomie  un  peu  spéciale  sous  l’influence  de  compli- 
cations éventuelles,  telles  que  les  hémorrhagies  sous-muqueuses  ou  superfi- 
cielles. De  là,  divers  types,  anatomo-cliniques,  qui  constituent  des  variétés 
d’une  même  espèce,  celle  des  laryngites  catarrhales  aiguës. 

Les  laryngites  catarrhales  aiguës  sont,  de  toutes  les  affections  inflammatoires 
qui  peuvent  atteindre  le  larynx,  celles  qui  intéressent  le  plus  le  médecin.  Elles 
se  présentent  à chaque  instant  à son  observation;  l’une  de  leurs  formes  est 
une  des  alfections  qu’il  importe  de  connaître  le  mieux  en  clinique  infantile; 
elles  méi’itent  donc  toute  notre  attention,  et  nous  les  étudierons  en  détail; 
tandis  que  nous  laisserons  de  côté  l’histoire  des  laryngites  sous-muqueuses, 
non  seulement  à cause  de  leur  rareté,  mais  surtout  parce  qu’elles  appartiennent 
en  réalité  à la  chirurgie. 

Quant  aux  inflammations  chroniques,  on  ne  les  observe  guère  à titre  de  pro- 
cessus à évolution  lente,  dans  les  couches  profondes  des  parois  laryngiennes. 
On  n’a  l’occasion  de  constater,  à ce  niveau,  que  des  lésions  consécutives  aux 
processus  aigus,  telles  que  des  ankylosés  articulaires,  ou  des  épaississements 
fibreux  du  tissu  conjonctif  sous-muqueux,  des  myosites  progressives,  encore 
mal  connues,  se  développant  secondairement  à des  inflammations  catarrhales 
antécédentes,  ou  encore  des  altérations  dégénératives  ou  liées  à l’involution 
sénile,  telles  que  l’ossification  des  cartilages.  Ou  l’atrophie  musculaire  simple, 
n'ayant  rien  de  commun  avec  l’inflammation  chronique.  Celle-ci,  au  contraire, 
s’observe  très  fréquemment  au  niveau  de  la  muqueuse  laryngée.  Tantôt  elle 
prédomine  au  niveau  des  glandes,  et  donne  naissance  à des  troubles  sécrétoires 
divers  ; tantôt  elle  détermine  des  lésions  de  toute  la  membrane  et  elle  se  traduit 
surtout  par  une  prolifération  conjonctive,  donnant  lieu  à l’épaississement  du 
chorion,  à l’hypertropbie  diffuse  de  la  muqueuse  laryngée.  Dans  d’autres  cas, 
les  lé.sions  de  l’épithélium  et  de  la  couche  sous-épithéliale  sont  les  plus  accen- 
tuées, et  donnent  lieu  à des  altérations  étendues,  ou  au  contraire  limitées,  qui 
présentent  des  caractères  spéciaux.  Parfois  enfin,  les  troubles  sécrétoires,  après 
avoir  longtemps  constitué  le  fait  dominant,  se  terminent  par  l’atrophie  succes- 
sive des  glandes  et  en  même  temps  par  celle  de  la  muqueuse  elle-même.  Ces 
différentes  variétés  de  laryngites  chroniques  sont  ordinairement  désignées  sous 
les  dénominations  de  catarrhales,  hyj^ertrophiques,  atrophiques.  La  thérapeu- 
tique médicale  ne  peut  rien  contre  la  plupart  de  ces  affections  : quelques  formes 
seulement,  où  les  troubles  sécrétoires  constituent  le  symptôme  dominant,  peu- 
vent être  parfois  modifiées  favorablement  par  la  thérapeutique  thermale  et  en 
particulier  par  certaines  eaux  sulfureuses;  mais  les  autres  ne  sont  susceptibles 
de  s’améliorer  ou  de  guérir  que  grâce  à des  interventions  directes  et  localisées 
qui  relèvent  de  la  chirurgie  laryngoscopique.  Cependant  elles  se  présentent  trop 
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fréquemment  à l’ol^servation  du  médecin  pour  que  celui-ci  puisse  s’en  désinté- 
resser ; et  la  dernière  partie  du  présent  chapitre  sera  consacrée  à leur  histoire. 
Les  chapitres  suivants,  qui  termineront  l’article,  seront  consacrés  à l’étude  de 
la  syphilis  et  de  la  phtisie  laryngées. 


I 

LARYNGITES  CATARRHALES  AIGUËS 

Étiologie  et  pathogénie.  — L’inllammation  catarrhale  aigue  de  la 
muqueuse  du  larynx  est  le  plus  souvent  associée  à celles  des  fosses  nasales  et 
du  pharynx  nasal,  et  son  étiologie  se  confond  alors  avec  celle  du  coryza  aigu. 
Nous  retrouvons  comme  principales  causes  déterminantes  l’action  du  froid, 
celle  des  poussières,  vapeurs,  fumées  âcres  et  irritantes,  celle  de  l’ingestion 
de  certains  médicaments  (iodures,  etc.);  comme  causes  prédisposantes,  l’in- 
fluence du  tempérament  lymphatique  chez  les  jeunes  sujets,  celle  du  coryza  et 
du  catarrhe  naso-pharyngien  chroni({ues,  etc.  La  laryngite  catarrahale  doit 
être  considérée  le  plus  souvent,  dans  ces  divers  cas,  comme  une  inflammation 
propagée  plutôt  que  primitive,  et  elle  atteint  rarement  une  intensité  très 
marquée. 

L’obstruction  nasale,  quelle  que  soit  sa  cause,  prédispose  toujours  aux  laryn- 
gites, en  exposant  le  larynx  au  contact  d’un  air  qui  n'a  pu,  en  traversant  les 
fosses  nasales,  s’y  fdtrer,  s’y  humidilier,  et  mettre  sa  température  en  é(piilibre 
avec  celle  des  voies  aériennes  où  elle  pénètre.  Cette  cause  se  fait  sentir  au 
maximum  chez  les  individus  obligés,  par  leur  profession,  à un  usage  constant 
et  prolongé  de  la  voix.  Mais  il  est  remarquable  (jue  tous  les  individus  prédis- 
posés à la  laryngite,  par  suite  des  diverses  conditions  précédemment  énumérées, 
ont  des  catarrhes  aigus  du  larynx  plutôt  gênants  par  leur  frécpience  cjue  par 
leur  intensité.  On  peut  au  contraire  noter  (pie  si  la  prédisposition  est  liée  à des 
conditions  locales  du  larynx  ou  de  l’appareil  broncho-pulmonaire,  les  poussées 
aiguës  intenses  de  laryngite  catarrhale  ne  sont  pas  rares.  C’est  ce  qu’on  oliserve 
assez  souvent  chez  les  chanteurs,  comédiens,  orateurs,  crieurs  de  profession 
(boursiers,  marchands  ambulants,  etc.);  chez  les  syphililiipics  récemment 
atteints  de  lésions  secondaires,  chez  les  individus  atteints  de  certaines  formes 
de  bronchites  chroniipies,  chez  les  phtisiques  encore  indemnes  de  lésions 
tuberculeuses  du  larynx. 

Le  type  de  la  laryngite  aiguë  intense  est  la  laryngite  a crnpida,  dans  la 
genèse  de  laipiellc  le  refroidissement  ne  joue  qu’un  rôle  inconstant,  ou  du 
moins  secondaire.  L’alï'ection  atteint  des  individus  qui,  ajirès  avoir  passé 
lilusieurs  heures  dans  des  cafés  ou  des  cabanùs,  au  milieu  d’une  atmo- 
sphère lourde,  chargée  de  vapeurs  d’alcool  et  de  fumée  de  tabac,  à boire, 
fumer,  chanter  ou  crier,  se  refroidissent  ou  non  en  sortant,  ou  s’exposent  à 
des  changements  brusques  de  tenq)érature  en  passant  d’un  cabaret  à un 
autre,  se  couchent  à moilié  ivres,  et  se  réveillent  aphones  avec  une  sen- 
sation d’ardeur  au  niveau  du  larynx,  en  puissance  d’une  laryngite  aiguë 
intense.  L’accident  se  termine  par  la  guérison  et  reste  isolé  si  le  sujet  atteint 
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a payé  ainsi  un  écart  de  régime  accidentel.  Mais  s’il  se  répète,  la  résolution 
ne  se  fait  plus  qu’incomplètement  et  la  laryngite  chronique  en  est  la  con- 
séquence. 

Les  causes  sous  l’influence  desquelles  les  laryngites  aiguës  intenses  se  déve- 
loppent le  plus  somment  rendent  compte  de  leur  plus  grande  fréquence  chez 
l’homme  que  chez  la  femme,  et  chez  les  jeunes  adultes  que  chez  les  enfants  et 
chez  les  vieillards.  i\Iais  les  laryngites  légères  sont  à peu  près  aussi  fréquentes 
chez  les  adolescents  des  deux  sexes  que  chez  les  adultes.  Toutes  choses 
égales  d’ailleurs,  l’affection  est  plus  commune  dans  les  climats  variables, 
dans  les  saisons  froides,  et  par  les  temps  humides,  que  dans  les  conditions 
contraires.  * 

La  pathogénie  de  la  laryngite  catarrhale  ne  diffère  évidemment  pas  de  celle 
de  diverses  inflammations  aiguës  superficielles  des  membranes  muqueuses 
exposées.  L’affection  se  développe  sous  rinfluence  de  l’action  des  micro-orga- 
nismes phlogogènes  habitant  d’ordinaire  l’arrière-gorge,  ou  qui  y sont  intro- 
duits accidentellement  avec  l’air  respiratoire;  microbes  inoffensifs  lorsque  la 
muqueuse  laryngée  se  trouve  dans  des  conditions  de  résistance  et  de  vitalité 
normales,  et  devenant  pathogènes  lorsque  ces  conditions  viennent  à être 
momentanément  troublées.  La  diminution  de  la  vitalité  et  de  l’activité  cellu- 
laires de  tout  l’organisme  qui  s’observe  sous  l’influence  de  troubles  graves 
de  l’état  général  dus  à certaines  maladies  chroniques  (tuberculose,  etc.), 
ou  aiguës  (fièvre  typhoïde,  grippe,  etc.),  explique  la  facilité  avec  laquelle 
apparaissent,  en  pareil  cas,  sous  l’influence  de  causes  extrinsèques  insigni- 
fiantes, les  diverses  affections  catarrhales  aiguës,  et  la  tendance  qu’elles 
ont  aloi’s  à atteindre  secondairement  les  tissus  sous-jacents  aux  membranes 
muqueuses. 

Anatomie  pathologique.  — La  laryngite  aiguë  simple  ne  déterminant 
pas  la  mort  du  malade,  les  lésions  qui  la  caractérisent  ne  peuvent  être  étudiées 
anatomi(piement.  Les  altéi’ations  microscopiques  superficielles  dont  la  consta- 
tation est  faite  sur  le  malade,  seront  décrites  avec  les  symptômes,  et  il  est  inu- 
tile d’en  parler  ici.  Quant  aux  lésions  histologiques,  étudiées  sur  des  sujets 
atteints  de  laryngites  secondaires  h des  maladies  générales  (fièvres  éruptives, 
fièvre  typhoïde,  etc.),  ce  sont  celles  des  inflammations  superficielles  des  mem- 
branes muqueuses;  prolifération  et  desquamation  des  épithéliums,  infiltra- 
tion du  chorion  par  des  éléments  lymphatiques  et  des  globules  rouges,  dilata- 
tion hypérémique  des  vaisseaux  capillaires,  etc. 

Symptomatologie.  — Les  symptômes  de  la  laryngite  catarrhale  aiguë 
ne  varient  pas  seulement  en  raison  de  l’intensité  du  processus  inflammatoire, 
mais  aussi  suivant  son  siège.  Il  existe,  en  effet,  à côté  des  laryngites  aiguës 
diffuses  les  plus  communes,  des  laryngites  circonscrites  qui  présentent  des 
caractères  cliniques  particuliers.  Ces  dernières  revêtent  surtout  une  physio- 
nomie spéciale  lorsque  l’inflammation,  très  intense  dans  une  région  limitée 
de  l’organe,  est  très  peu  marquée  ailleurs,  ce  qui  n’est  pas  absolument  rare. 
Ainsi,  l’on  peut  voir,  dans  certains  cas,  l’inflammation  se  localiser  à l’épi- 
glotte; c’est  Y épiglottite  aiguë-,  dans  d’autres,  on  la  voit  s’accuser  dans  la 
portion  sous-glottique  du  larynx  et  y acquérir  une  intensité  très  accen- 
tuée, alors  que  l’épiglotte,  le  vestibule  et  même  les  cordes  vocales  jusqu’à 


LARYNGITES. 


157 


leur  bord  libre,  ne  présenlenl  qu’un  léger  état  catarrhal  : c’est  la  laryngite 
aiguë  sous-glottique,  assez  fréquente  pendant  la  première  partie  de  la  se- 
conde enfance.  Je  décrirai  successivement  ces  diverses  formes  cliniques  de 
laryngite  aiguë. 

Dans  certains  cas,  la  laryngite  aiguë  peut  donner  lieu  à des  extravasations 
sanguines  assez  importantes  pour  constituer  de  véritables  hémorrhagies,  soit 
sous-mmiueuses,  soit  superficielles.  Cette  forme,  rare,  a été  dénommée  largii- 
g ite  hémorrhagiqu e . 

A.  Laryngite  catarrhale  aiguë  diffuse.  — La  forme  intense  de  cette  afl'ection 
généralement  primitive  a un  début  presque  toujours  lirusque.  Dès  que  les 
causes  qui  lui  ont  donné  naissance  ont  eu  une  action  quelque  peu  prolongée, 
la  poussée  hypérémique  active  s’accentue  rapidement,  et  les  symptômes  appa- 
raissent. Les  phénomènes  généraux  manquent  le  plus  souvent,  ou  ne  sont  cpie 
passagers;  ce  sont  un  léger  malaise,  parfois  quelques  frissonnements,  rarement 
un  peu  de  fièvre.  Localement,  le  malade  ressent  une  ardeur,  une  sécheresse  et 
une  chaleur  insolites  au  niveau  du  larynx;  le  passage  île  l’air  inspiré,  lorsijue 
la  respiration  se  fait  par  la  liouche,  est  pénible,  donne  lieu  à une  sensation 
de  brûlure  et  provoque  la  toux.  Celle-ci  est  sèche,  rauque,  douloureuse,  et  le 
malade  s’elforce  d’y  échapper  le  plus  possible  pour  éviter  la  sensation  pénilile 
de  piqûre  que  chacune  de  ses  secousses  renouvelle  au  niveau  du  larynx.  Géné- 
ralement d’ailleurs  elle  ne  dure  pas,  si  l’inllammation  reste  circonscrite  au 
larynx  et  épargne  la  trachée  et  les  bronches.  Elle  diminue  après  deux  ou  trois 
jours,  sans  avoir  été  le  plus  souvent  très  fréquente,  en  même  temps  ipi’elle 
devient  moins  sèche  et  moins  pénible.  La  voix  est  altérée  dès  le  début  ; elle 
est  enrouée,  abaissée  dans  sa  tonalité,  son  timbre  devient  rauque,  très  souvent 
elle  s’éteint  tout  à fait.  Du  reste,  comme  la  phonation  est  douloureuse  et  très 
fatigante,  le  malade  s’abstient  volontiers  de  tout  effort  vocal  ; et  meme  s’il 
n’est  pas  aphone,  il  parle  à voix  basse  ou  chuchotée. 

L’examen  laryngoscopique,  prati({ué  au  moment  où  le  catarrhe  proprement 
dit  a fait  place  à l’hypérémie  du  début,  mouire  que  la  muqueuse  laryngée  est 
le  siège  d’une  rougeur  vive  généralisée.  Celle-ci  n’atteint  pas  seulement  la  face 
postérieure  de  l’épiglotte,  le  vestibule,  et  les  bandes  ventriculaires,  qui  sont 
de  teinte  rouge  foncée,  uniformément  tuméfiés,  d’aspect  chagriné  et  vernissé, 
mais  encore  les  cordes  vocales  inférieures.  Celles-ci,  dans  toute  leur  étendue, 
présentent  une  teinte  rouge  vif,  carminée,  uniforme, et  tranchent  souvent, par 
leur  aspect  mat  et  dépoli,  avec  les  parties  voisines.  L’apparence  chagrinée  de 
la  muqueuse  du  vestibule  est  due  à la  tuméfacliou  des  glandes,  et  son  aspect 
brillant  à la  couche  de  mucus  d'abord  traus])arent,  puis  bientôt  opalin,  qui  la 
recouvre.  La  sécrétion  ne  tarde  pas  à augmenter,  et  au  bout  de  peu  de  jours, 
elle  est  devenue  d’un  gris  jaunâtre,  et  elle  se  iirésente  sous  forme  de  petits 
amas  filants  qui  recouvrent  par  places  les  liandes  ventriculaires,  qu’on  voit 
sourdre  des  ventricules  de  Morgagni,  et  qui  occupent  souvent  aussi  la  région 
inter-aryténoïdienne.  Indépendamment  de  ces  amas  de  mucus, on  distingue  par- 
fois sur  la  muqueuse  vestibulaire  des  plaques  Idanchàtres,  minces,  un  peu 
o[)alines,  ordinairement  de  petite  dimension,  formées  de  cellules  épithéliales 
desquamées.  Leur  chute  ne  donne  guère  lieu  à des  érosions  proprement  dites, 
sauf  au  niveau  des  orifices  glandulaires  et  vers  la  partie  postérieure  de  la  ca- 
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vité  laryngienne,  où  l’on  aperçoit  parfois  des  érosions  de  quelque  étendue  dans 
les  cas  les  plus  intenses. 

L’examen  laryng;oscopique  permet  de  se  rendre  compte  du  mécanisme  de  la 
dysphonie.  Celle-ci  peut  reconnaître  pour  l’une  de  ses  causes  la  tuméfaction  de 
la  muqueuse  inter-aryténoïdienne,  ou  l’accumulation  des  mucosités  en  cette 
région;  mais  elle  dépend  surtout  des  troubles  parétiques  musculaires  que  j’ai 
signalés  antérieurement  en  étudiant  les  paralysies  laryngées. 

L’abondance  de  la  sécrétion  est  toujours  médiocre,  et  l’expectoration  insigni- 
fiante, s’il  n’y  a pas  de  trachéo-bronchite  concomitante.  La  toux  et  les  sensa- 
tions douloureuses,  qui  ne  déterminent  que  très  exceptionnellement  un  léger 
degré  de  dysphagie,  s’amendent  assez  rapidement  et  ont  disparu  au  bout  d’une 
semaine  au  plus.  La  rougeur  a,  aussi  elle,  diminué;  elle  abandonne  en  premier 
lieu  les  cordes  vocales  inférieures,  qui  redeviennent  d’abord  grises  et  où  la 
coloration  rosée  ne  persiste  plus  qu’aux  bords  libres  et  en  arrière,  le  mucus 
redevient  opalin  et  moins  opaque,  et  les  signes  de  catarrhe  disparaissent  peu 
à peu.  Les  troubles  de  la  voix  sont  les  plus  persistants  des  divers  symptômes; 
la  voix  est  souvent  encore  très  enrouée  à la  fin  de  la  seconde  semaine  ; mais 
eux  aussi  disparaissent  progressivement.  La  durée  totale  de  l’affection  a été 
de  quinze  à vingt  jours. 

Dans  les  formes  subaiguës,  tous  les  .symptômes  sont  plus  ou  moins  atté- 
nués, et  souvent  l’évolution  est  beaucoup  plus  rapide.  Elle  peut  ne  pas 
dépasser  une  semaine.  Dans  d’autres  cas  au  contraire,  l’inflammation,  sans 
avoir  jamais  cessé  d’être  légère,  persiste  ; et  elle  peut  durer  de  trois  à cinq 
semaines  avant  de  disparaître  complètement. 

B.  Épiglottite.  — La  situation  de  l’épiglotte  explique  comment  l’inflamma- 
tion catarrhale  aiguë  s’y  circonscrit  assez  fréquemment,  lorsqu’elle  a pour 
cause  l’action  irritante  locale  des  liqueurs  alcooliques,  celle  de  l’ingestion  de 
liquides  glacés  ou  au  contraire  trop  chauds,  des  aliments  trop  épicés,  etc. 
En  pareil  cas,  on  conçoit  que  la  phlegmasie,  au  lieu  d’envahir  la  face  laryn- 
gienne de  l’organe,  se  développe  surtout  au  niveau  de  sa  face  linguale  et 
surtout  de  son  bord  libre.  Il  en  résulte  que  les  symptômes  sont  plutôt  pha- 
ryngés que  laryngés  : la  douleur  à la  déglutition  ne  manque  jamais,  et  elle 
est  d’autant  plus  accusée  que  l’inflammation  est  plus  intense;  de  plus,  il 
existe  une  sensation  de  piqûre,  de  brûlure,  et  de  corps  étranger,  extrême- 
ment gênante  pour  le  malade.  Les  troubles  de  la  voix  sont  nuis,  ainsi  que  les 
autres  symptômes  respiratoires  de  la  laryngite  ordinaire.  Lorsque  l’inflamma- 
tion acquiert  une  grande  intensité,  et  surtout  lorsqu’elle  résulte  de  l’ingestion 
de  liquides  très  chauds,  cet  opercule  devient  le  siège  d’une  infiltration  œdéma- 
teuse. Cet  accident  n’est  pas  rare  dans  les  pays  du  Nord,  en  Angleterre  parti- 
culièrement, chez  les  enfants  qui  boivent  au  bec  de  la  théière  avant  que 
l’infusion  soit  suffisamment  refroidie.  A moins  qu’il  n’y  ait  ingestion  d’un 
liquide  bouillant,  ou  d’une  solution  caustique,  l’œdème  reste  d’ordinaire 
circonscrit  à l’épiglotte;  mais  dans  le  cas  contraire  il  peut  envahir  les  replis 
ary-épiglottiques  et  même  s’étendre  à tout  le  larynx.  Les  auteurs  anglais  ont 
publié  nombre  d’observations  de  ce  genre,  et  la  terminaison  mortelle  est  alors 
assez  fréquente.  Mais,  en  pareil  cas,  il  s’agit  à proprement  parler  d’une 
brûlure  de  l’épiglotte,  et  nullement  d’une  épiglottite  catarrhale.  Celle-ci,  au 
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contraire,  est  un  léger  accident,  sans  aucune  gravité  : au  bout  de  quelques 
jours,  la  rougeur  et  la  tuméfaction  constatables  au  laryngoscope  s’atténuent, 
les  symptômes  diminuent  d’intensité  et  bientôt  disparaissent.  La  maladie  ne 
dure  en  tout  que  quatre  à six  jours  au  plus. 

C.  Laryngite  sous-glottique  aiguë.  — La  laryngite  sous-glottique  aiguë 
est  une  affection  exceptionnelle  chez  l’adulte.  C’est  uue  maladie  de  l’enfance, 
et  les  sujets  chez  lesquels  ou  l'observe  presque  exclusivement  sont  âgés  de 
trois  à sept  ans.  Elle  a été  décrite  par  Guersent  sous  le  nom  de  pseudo-croK’p , 
et  surtout  par  Bretonneau,  (]ui  l’a  appelée  larynQÎle  striduleuse  {')  et  en  a 
rattaché  les  symj)tômes  à leur  vraie  cause,  la  tuméfaction  de  la  muqueuse 
laryngée  déterminant  un  rétrécissement  momentané  de  rorifice  des  voies 
aériennes.  C’est  vraisemblablement,  disait  Bretonneau,  une  sorte  d’  « enchi- 
frènement  de  la  glotte  ».  En  réalité,  la  tuméfaction  ne  siège  pas  au  niveau 
des  lèvres  de  la  glotte,  mais  bien  au-dessous.  Le  vestibule  et  les  cordes 
vocales  sont  bien  touchés,  à queh]ue  degré,  par  le  catarrhe,  mais  l’inflam- 
mation atteint  un  degré  beaucoup  plus  intense  au-dessous  du  l)ord  libre  des 
cordes  vocales,  et  elle  donne  lieu  à ce  niveau,  dans  toute  la  partie  supérieure 
de  la  région  sous-glotti(jue  du  larynx,  à une  tuméfaction  en  forme  de  bom-- 
relet  saillant,  rouge  et  induré,  dont  la  base  ne  suit  pas  les  cordes  vocales 
dans  leurs  mouvements  d’abduction,  et  qui  détermine  un  rétrécissement 
constant  de  l’entrée  des  voies  aériennes. 

L’étiologie  spéciale  de  la  laryngite  sous-glottique  aiguë  est  encore  très 
obscure.  Elle  est  le  plus  souvent,  semble-t-il,  liée  au  refroidissement;  mais 
elle  ne  se  voit  guère  que  comme  laryngite  primitive  ou  consécutive  à un 
catarrhe  nasal  ou  naso-pharyugé,  et  on  ne  la  voit  pas  se  développer  consécu- 
tivement à un  catarrhe  bronchique  à titre  d’iunammation  propagée  : les  con- 
ditions particulières  qui  lui  imposent  son  siège  nous  échappent  absolument, 
et  tout  ce  (|ue  nous  savons,  c’est  que  ces  conditions  jus(pi’ici  inconnues  sc 
trouvent  surtout  réalisées  chez  les  enfants  de  deux  ou  trois  à sept  ans,  puisque 
cet  âge  est  celui  où  nous  observons  presque  exclusivement  la  maladie.  Les 
enfaids  slrumeux  ou  lymphaticpies  porteurs  de  lésions  nasales  (coryza  chro- 
nique congestif  ou  hypertrophique),  de  catai'i'he  chronique  et  d’hypertro[)hie 
de  l’amygdale  rétro-nasale  et  des  amygdales  palatines,  y sont  spécialement 
prédisposés;  toutefois,  il  importe  de  remar(juer  que,  chez  ces  enfants,  on 
confond  bien  souvent  les  accès  de  spasme  glottique  purement  nerveux 
auxquels  ils  sont  sujets  à la  moindre  attaque  de  coryza,  avec  une  laryngite 
striduleuse  vraie.  Leur  prédisposition  est  néanmoins  réelle,  en  ce  sens  tjue 
les  iidlammations  des  voies  aériennes  et  du  larynx  sont  plus  fréquentes  chez 
eux,  comme  chez  tous  les  sujets  souffrant  d’obstruction  nasale.  Peut-être 
est-ce  à l’héréflité  de  ces  conditions  prédisposantes  qu’est  due  l’hérédité 
manifeste  de  l’affection  : celle-ci  ne  fait  pas  de  doid.e;  on  voit,  dans  certaines 
familles,  les  enfants  présenter  des  atla(pies  de  laryngite  striduleuse  à tour 
de  rôle,  et  l’anamnèse  apprend  bien  souvent  que  pendant  leur  enfance,  le 
père  ou  la  mère  ont  présenté  des  accidents  analogues. 

(')  Rmetoxniîau,  De  la  diphthcrite,  Paris,  p.  204  et  suivantes.  — Voyez  aussi  Taous- 
SEAU,  Clinù/ue  médicale  de  l'IIôtel-Dien,  et  les  divers  traités  classiques  de  pathologie  in- 
fantile. 
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La  laryngite  striduleuse  a le  plus  souvent  un  début  fébrile;  elle  eominence 
comme  un  rhume,  et  l’enfant  est  atteint  déjà,  depuis  un  jour  ou  deux,  d’une 
toux  quinteuse  et  rauque,  quand  apparaissent  les  accès  dyspnéiques  qui  sont 
le  symptôme  caractéristique  de  la  maladie.  Le  plus  souvent,  le  premier  accès 
est  précédé  d’une  légère  dyspnée  permanente,  d’un  peu  de  stridor  inspira- 
toire sensible  quand  le  petit  malade  s’agite  ou  fait  quelque  effort.  Ce  premier 
accès  débute  presque  toujours  la  nuit.  L’enfant  s’est  couché  assez  calme  et 
s’est  bientôt  endormi;  mais  au  Ijout  de  quelques  heures  de  sommeil  la  respi- 
ration s’embarrasse,  l’agitation  se  montre  et  augmente,  le  visage  se  couvre 
de  sueur.  Puis,  tout  à coup,  le  petit  malade  se  réveille  en  sursaut,  la  respi- 
ration devient  bruyante,  l’inspiration  est  longue,  sonore,  sifflante,  stridu- 
leuse, et  l’expiration  est  fréquemment  entrecoupée  de  secousses  de  toux 
bruyante,  de  basse  tonalité,  rauque,  forte,  conquassante.  Cette  toux,  qui  ne 
manque  jamais,  est  un  signe  de  liante  valeur  diagnostique,  car  elle  conserve 
son  timbre  pendant  toute  la  durée  de  l’afl'eclion,  au  lieu  de  s’éteindre,  comme 
il  arrive  en  cas  de  croup.  Pendant  toute  la  durée  de  l’accès,  l’agitation  est 
toujours  assez  marquée,  et  l’angoisse  est  d’autant  plus  grande  que  la  dyspnée 
est  plus  accentuée.  Le  pouls  est  fréquent,  la  face  vultueuse,  la  peau  ehaude, 
la  face  couverte  de  sueur.  Après  une  demi-heure,  une  heure,  deux  heures  au 
plus,  les  accès  dyspnéiques,  qui  se  sont  succédé  presque  sans  interruption, 
interrompus  seulement  par  quelques  secondes  de  calme  relatif  et  réveillés 
par  les  secousses  de  toux,  finissent  par  céder;  le  calme  reparaît,  la  peau 
tlevient  moite,  le  pouls  se  ralentit  et  l’enfant  se  rendort.  L’intensité  de  la 
dyspnée  est  très  variable,  elle  peut  parfois  acquérir  un  haut  degré,  et  donner 
lieu  à un  tirage  marqué  et  à des  symptômes  d’asphyxie  commençante,  mais 
le  plus  souvent  ces  phénomènes  graves  font  défaut.  Il  peut  y avoir,  dans 
les  cas  les  plus  sévères,  plusieurs  accès  dans  la  même  nuit,  et  même  des 
accès  pendant  le  jour.  Mais  le  plus  souvent,  la  journée  se  passe  sans  autres 
accidents  qu’un  peu  de  toux,  et  de  temps  à autre  une  légère  difficulté 
respiratoire.  La  voix  reste  sonore,  bien  que  faible,  basse  et  enrouée.  Souvent, 
le  petit  malade,  si  son  âge  lui  permet  d’y  porter  attention  et  de  s’en  plaindre, 
accuse  une  sensation  de  chaleur  constante  au  niveau  du  larynx;  et  un  peu 
de  douleur,  une  sensation  de  piqûre  le  plus  souvent,  au  même  poini,  lorsqu’il 
tousse. 

Après  avoir  reparu  deux  ou  trois  nuits  de  suite,  souvent  avec  une  intensité 
croissante,  les  accès  nocturnes  diminuent  d’intensité,  et  cessent  au  bout  de 
8 à 10  jours.  La  toux  devient  plus  grasse  et  moins  fréquente,  la  voix  rede- 
vient claire,  et  la  guérison  arrive  en  15  jours  environ.  Toutes  les  fois  où  l’on  a 
affaire  à une  laryngite  striduleuse  vraie,  la  durée  de  la  maladie  dépa.sse  tou- 
jours un  septénaire  ; elle  peut  même  durer  plus  de  quinze  jours,  ainsi  que  l’a 
observé  Massei,  qui  a donné  de  cette  maladie  une  description  remarquable  (‘). 
Les  prétendues  laryngites  striduleuses  à marche  rapide,  disparaissant  en  qua- 
tre ou  cinq  jours,  ne  sont  que  des  accès  de  spasme  glottique  indépendants  de 
lésions  inflammatoires  du  larynx. 

Lorsque  l’examen  laryngoscopique  est  possible  (et  chez  les  enfants  âgés  de 
quatre  à sept  ans  il  est  souvent  praticable),  il  fait  reconnaître,  indépendam- 
(')  Massei,  Palologia  e terapia  délia  laringe,  t.  II,  p.  163  et  suiv. 
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ment  d’une  hyperhémie  diffuse  du  vestibule  laryngien,  l’existence  d’une  tumé- 
faction plus  ou  moins  marquée  de  la  muqueuse  de  la  région  sous-glottiquc  ; 
les  cordes  vocales  inférieures,  rosées  ou  rouges  mais  non  tuméfiées,  sont 
doublées,  sur  toute  leur  longueur,  d’un  bourrelet  fusiforme,  rouge  et  tendu, 
qui  fait  saillie  au-dessous  et  en  dedans  de  leur  bord  libre.  Ce  bourrelet  dis- 
paraît, recouvert  par  les  vraies  cordes,  pendant  la  phonation  ; mais  pendant 
l’inspiration  il  est  nettement  visible,  et  de  ses  dimensions  plus  ou  moins 
accentuées  dépend  le  degré  de  la  sténose  laryngée.  L’existence  et  le  siège  de 
cette  tuméfaction,  qui  a été  constatée  au  laryngoscope  par  Massei,  Landgraf, 
Moldenhauër,  Krieg  et  autres,  et  que  j’ai  eu  moi-même  l’occasion  d’observer 
récemment  sur  un  enfant  de  six  ans  atteint  de  laryngite  striduleuse,  expliquent 
bien  le  faible  degré  de  l’altération  de  la  voix,  et  la  persistance  de  la  sonorité 
de  la  toux  dans  cette  affection.  Ils  rendent  également  compte  de  la  difficulté 
qu  épi’ouve  le  sujet  à respirer  pour  peu  qu’il  s’agite  un  peu  au  lieu  de  garder 
le  repos.  Mais  d’où  dépendent  les  paroxysmes  dyspnéiques,  le  plus  souvent 
nocturnes,  présentés  par  les  petits  malades?  On  les  a attribués  à des  augmen- 
tations passagères  de  la  tuméfaction  de  la  muqueuse  ; mais  cette  explication 
est  bien  peu  vraisemblable.  Celle  de  Niemeyer,  qui  les  croyait  dus  à la  sténose 
mécanique  déterminée  par  l’accumulation  du  mucus  au  niveau  de  l’orifice 
glottique,  est  encore  moins  satisfaisante.  En  réalité,  ces  paroxysmes  de  dys- 
pnée sont  dus  h des  accès  de  spasme  glottique  qui  dépendent  de  l’irritation 
locale  de  la  muqueuse  laryngée;  et  il  est  probable  que  s’ils  se  produisent  de 
préférence  la  nuit,  c’est  que  la  congestion  des  parties  augmente  par  le  décu- 
bitus ainsi  que  leur  sécheresse,  le  petit  malade  respirant  la  bouche  ouverte  et 
ne  réglant  pas  sa  respiration  pendant  le  sommeil  comme  il  le  fait  pendant  la 
veille.  D’ailleurs,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  dit  à propos  du  croup,  les  lésions  laryn- 
gées siégeant  dans  la  région  sous-glottique  du  larynx  et  à la  partie  supérieure 
de  cette  région  donnent  lieu  très  fréquemment  au  spasme  de  la  glotte  et  le 
provoquent  beaucoup  plus  aisément  que  celles  qui  siègent  sur  les  cordes  vo- 
cales où  les  parties  voisines.  C’est  là  un  fait  d’observation  dont  je  ne  chercherai 
pas  à donner  l’explication,  mais  dont  la  réalité  est  certaine.  Il  n’est  donc 
point  étonnant  que  la  variété  de  laryngite  (]ui  nous  occupe  se  complique 
d’accès  de  spasme  glottique,  alors  que  ceux-ci  manquent  lorsque  la  région 
sous-glottique  du  larynx  est  indemne,  ou  du  moins  n’est  que  légèrement  tou- 
chée par  l’inflammation,  ainsi  qu’il  arrive  en  cas  de  laryngite  catarrhale  diffuse. 

Lorsque  la  laryngite  sous-glottique  aiguë  atteint  l’adulte,  elle  donne  lieu  à 
des  symptômes  identiques  à ceux  ({u’elle  affecte  chez  l’enfant.  Elle  prend  sou- 
vent, en  pareil  cas,  une  forme  sévère,  et  peut  devenir  inquiétante.  Toutefois 
elle  guérit  le  plus  ordinairement  sans  avoir  nécessité  la  trachéotomie.  Comme 
chez  l’enfant,  elle  est  sujette  aux  récidives,  et  il  n’est  pas  rare  de  voir  le  môme 
sujet  atteint  deux  ans  de  suite,  ou  à deux  ou  trois  ans  d’intervalle,  ainsi  que 
je  l’ai  vu  une  fois  chez  une  femme  de  trente-deux  ans  que  j’ai  observée  lors  de 
sa  troisième  attaque.  Cette  identité  des  accidents  chez  les  adultes  et  chez  les 
enfants  montre  bien  que  les  symptômes  caractéristiques  de  l’affection  sont  dus 
à son  siège  spécial,  et  qu’il  est  inexact  de  considérer  la  laryngite  striduleuse 
comme  une  laryngite  aiguë  vulgaire,  ne  donnant  lieu  à des  troubles  dyspnéiques 
chez  les  enfants  qu’en  raison  du  petit  volume  du  larynx  et  de  l’absence  de 
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glotte  intercartilagineiise  chez  ces  derniers.  Cette  opinion  est  nettement  con- 
tredite par  les  observations  laryngoscopiques,  et  elle  doit  être  résolument 
abandonnée. 

D.  Laryngite  hémorrhagique.  — On  ne  doit  désigner  sous  ce  nom  que  la 
laryngite  aiguë  accompagnée  d’hémorrhagies  se  faisant  sous  la  muqueuse  et  à 
la  surface  du  larynx;  si  les  ruptures  vasculaires  ne  sont  pas  accompagnées 
d’inflammation  aiguë  de  la  membrane,  il  s’agit  d’une  hémorrhagie  laryngée, 
et  non  d’une  laryngite  hémorrhagique.  II  est  bien  certain  qu’on  a décrit  à tort, 
sous  cette  dernière  rubrique,  un  certain  nombre  de  faits  qui  eussent  mieux 
mérité  la  qualification  précédente;  mais  il  existe  d’autre  part  un  nombre  assez 
important  d’observations  bien  prises,  et  dont  la  précision  permet  de  considérer 
comme  un  fait  acquis  l’existence  d’une  laryngite  aiguë  à forme  hémorrhagique; 
alfeclion  rare,  mais  dont  les  symptômes  et  l’évolution  présentent  des  carac- 
tères assez  nettement  tranchés  pour  justifier  une  description  spéciale. 

La  laryngite  hémorrhagique  est  une  affection  del’àge  d’adulte,  frappant  d’or- 
dinaire des  gens  vigoureux  plutôt  que  des  sujets  débiles;  et  souvent  ceux 
qu’elle  frappe  ont  déjà  été  atteints  antérieurement  d’inflammations  laryngées 
diverses.  On  l’a  vue,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  survenir  à l’occa- 
sion d’une  poussée  aiguë  de  chez  des  sujets  atteints  de  laryngite  chronique  à 
forme  sèche.  Elle  a été  observée  chez  des  phtisiques.  On  en  a signalé  quelques 
cas  chez  des  chanteurs,  consécutivement  à des  fatigues  exagérées  de  la  voix. 
Les  femmes  sont  plus  sujettes  à contracter  cette  affection  pendant  la  grossesse 
que  dans  les  conditions  contraires  ; mais,  quoi  qu’on  en  ait  dit,  les  statistiques 
ne  prouvent  pas  que  le  sexe  féminin  soit  plus  prédisposé  que  l’autre  à la  ma- 
ladie. La  pathogénie  de  l’hémorrhagie  est  encore  très  peu  connue;  il  est  vrai- 
semblable qu’elle  doit  être  considérée  comme  une  complication  d’une  laryngite 
catarrhale  aiguë  intense,  qui  n’apparaît  que  lorsque  les  sujets  atteints  pré- 
sentent, en  môme  temps  qu’une  exagération  de  la  tension  sanguine,  une  fra- 
gilité particulière  des  vaisseaux  laryngés,  congénitale  ou  acquise. 

Les  symptômes  ne  diffèrent  de  ceux  d’une  laryngite  aiguë  ordinaire  que  par 
l’adjonclion  au  tableau  clinique  de  cette  dernière  des  traits  relevant  de  l’hé 
morrhagic  laryngée.  Celle-ci  se  fait  par  poussées  successives,  et  le  plus  souvent 
elle  n’apparaît  que  lorsque  la  laryngite  est  déjà  en  pleine  évolution  : le  malade 
est  pris  d’un  accès  de  toux,  suivi  d’une  hémoptysie  généralement  d’abondance 
médiocre.  Puis  il  crache  de  temps  à autre,  pendant  quehjues  heures,  des  caillots 
dont  la  présence  à la  surface  de  la  muqueuse  laryngée  détermine  une  aggrava- 
tion de  l’enrouement;  et,  au  bout  d’un  temps  variable,  un  nouvel  accès  de 
toux  se  termine  encore  par  l’expulsion  d’une  certaine  quantité  de  sang  fluide. 

L’examen  laryngoscopique,  pratiqué  dans  l’intervalle  des  hémoptysies, 
montre  que  le  larynx  présente  les  signes  d’une  inflammation  catarrhale  intense; 
et  de  plus  il  fait  constater  la  présence,  sur  les  cordes  vocales  et  les  bandes  ven- 
triculaires, de  caillots  noirâtres,  adhérents,  généralement  de  petites  dimen- 
sions, mais  nombreux  et  abondants  au  niveau  de  l’angle  antérieur  et  des  bords 
libres  des  cordes  vocales.  Parfois  ces  caillots  existent  aussi  dans  la  région 
sous-glottique  du  larynx  et  sur  les  parois  trachéales;  et,  dans  ce  cas,  leur 
accumulation  peut  quelquefois  déterminer  une  légère  dyspnée  continue  et  des 
accès  intermittents  de  spasme  glottique.  Parfois,  indépendamment  des  caillots 
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libres,  ou  même  sans  qu’il  se  soit  produit  d’hémoptisie,  on  peut  constater  au 
niveau  des  cordes  vocales,  des  fausses  cordes,  ou  de  la  face  laryng-ienue.  de 
l’épiglotte,  ou  encore  sur  la  paroi  sous-glottique  du  larynx,  des  ecchymoses 
d étendue  variable,  bleuâtres  ou  noirâtres,  donnant  lieu  à des  tuméfactions 
circonscrites  plus  ou  moins  accentuées.  Lorsque  le  larynx  a été  débarrassé  à 
l’aide  de  pulvérisations  répétées,  ou  mieux  à l’aide  d’un  pinceau  imbibé  d’eau 
tiède  dont  on  le  badigeonne  après  une  pulvérisation  locale  d'une  solution  de 
cocaïne,  on  se  rend  compte,  dans  la  plupart  des  cas,  du  point  de  départ  ou  des 
points  de  départ  de  l’hémorrhagie,  (pii  le  plus  souvent  se  trouvent  sur  les  faces 
supérieures  des  cordes  vocales.  Les  hémorrhagies  cessent  d’ordinaire  de 
reparaître  au  bout  de  (juelques  jours,  et  la  durée  de  la  maladie  ne  dépasse 
pas  celle  d’une  laryngite  aiguë  de  moyenne  intensité. 

Pronostic.  — Le  pronostic  de  la  larynyite  catarrhale  aiguë  (Jilfuse  est  tou- 
jours favorable,  à tous  les  points  de  vue,  quand  elle  est  soignée.  Mais  si  le 
malade  continue  à s’exposer  au  froid,  s’il  fatigue  son  larynx  en  s’effonpmt  de 
parler,  s’il  l’irrite  en  continuant  à fumer,  l’affection  risque  de  ne  pas  suivre  son 
cours  régulier  et  de  passer  à l’état  chronique.  11  en  est  de  même  lorsque,  sous 
l’inlluence  répétée  des  causes  qui  ont  déterminé  la  première  atteinte,  les  alta- 
<|ues  de  laryngite  aiguë  se  succèdent  à intervalles  rapprochés.  La  résolution 
ne  se  fait  bienteït  plus  (princomplètement,  la  muqueuse  laryngée  devient  le 
siège  de  lésions  permanentes,  et  la  laryngite  clironi(jue  s’installe,  rebelle  et 
tenace. 

Le  pronostic  de  Vépiylotlite  catarrhale  est  tout  à fait  bénin;  il  s’agit,  dans 
la  plupart  des  cas,  d’une  alfection  accidentelle  cl  sans  consé({uences. 

Ouant  à celui  de  la  larynyite  slrhluleuse,  il  est,  dans  la  très  grande  majorité 
des  cas,  favorable.  Toutefois  il  ])cut  devenir  sérieux  lorsque  les  accès  de 
spasme  glolti(pie  deviennent  menaiaants  par  eux-mêmes,  à cause  de  leur  inten- 
sité et  de  leur  durée.  La  mort  par  sulfocation  est  extrêmement  rare  ; mais,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  on  n’a  pu  l’éviter  (pi’en  recourant  à la  traebéotomie. 
Il  importe  de  remaiapicr  (pie  ce  sont  là  des  faits  exceptionnels;  lorsque  la  laryn- 
gite striduleuse  menace  l’existence,  c’est  à cause  des  complications  broncho- 
pulmonaires (|ui  viennent  s’y  surajouter.  On  a vu,  dans  un  assez  grand  noinlm^ 
de  cas,  la  laryngite  rubéoli([ue  se  présenter  sous  forme  de  laryngite  slridii- 
leuse  grave  : en  [(areil  cas,  le  diagnostic  avec  le  croup  peut  êti-e  très  diflicile, 
et  le  pronostic  doit  toujours  être  réservé,  car  les  accidents  laryngés  sont  sou- 
vent suivis  de  broncho-pneumonies  fatales. 

Le  pronostic  de  la  larynyite  héniorrhayique  est  le  plus  souvent  sans  gravit(% 
à moins  que  l’affection  ne  se  montre  dans  le  cours  d’une  maladie  générale  gravi' 
(variole,  leucémie,  scorbut,  etc.),  auquel  cas  d'ailleurs  le  pronostic  relève  bien 
plus  de  la  maladie  causale  que  de  la  complication  laryngée. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  laryngite  catarrhale  aiguë  exige  impé- 
rieusement l’emploi  du  miroir  laryngoscopiipie.  Toutes  les  fois  oii  l’àge  du 
malade  le  permet  on  ne  doit,  jamais  négliger  d’y  recourir,  et  grâce  à ce  moyen 
on  évitera  bien  souvent  de  confondre  avec  une  laryngite  aiguë  ou  subaigui- 
simjde  une  lésion  spécifiipie  sypliiliti([ue  ou  Idlierculeuse,  ou  une  paralysie 
laryngée  à début  brusque.  L’anamnèse,  la  marche  des  accidents,  l’asiiect 
laryngoscofiiipic,  permettent  le  plus  souvent  de  poser  un  diagnostic  précis; 
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mais  on  doit  toujours  penser  à éliminer  la  laryngite  syphilitique  secondaire 
érythémateuse  ; comme  la  toux  manque  souvent  dans  la  laryngite  simple,  on 
peut  SC  trouver  embarrassé,  si  l’on  a affaire  à un  syphilitique  ne  présentant 
plus  de  lésions  bucco-pharyngées  et  chez  lequel  les  accidents  gutturaux  ont 
passé  inaperçus.  La  constatation  des  traces  d’une  vérole  récente,  et  l’aspect 
rouge  sombre,  comme  velouté,  des  cordes  vocales  et  du  vestibule  laryngien, 
doivent  faire  penser  à la  laryngite  syphilitique  érythémateuse.  D’autre  part, 
les  laryngites  aiguës  simples  ne  sont  pas  rares  chez  les  syphilitiques,  et  elles 
aflectent  souvent  chez  eux  un  aspect  parfois  peu  différent  de  celui  de  la  laryn- 
gite spécifique;  de  sorte  que  le  diagnostic  peut  présenter  quelquefois  des  diffi- 
cultés très  sérieuses.  La  question  est  bientôt  tranchée,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  par  l’épreuve  du  traitement  spécifique  : alors  qu’en  cas  de 
laryngite  syphilitique  le  traitement  mixte  donne  lieu,  sous  peu  de  jours,  à une 
amélioration  objective  manifeste;  on  voit,  dans  le  cas  contraire,  l’état  du  larynx 
s’aggraver  immédiatement  sous  l’influence  de  l’ingestion  de  l’iodure  de  potas- 
sium. Il  importe  même  de  remarquer  que  bon  nombre  de  cas  de  laryngite 
simple,  survenant  chez  des  syphilitiques  à la  période  secondaire,  sont  en  réalité 
des  manifestations  d’iodisme;  et  le  mieux  à faire,  en  pareil  cas,  est  de  sup- 
primer le  médicament,  et  de  remplacer  le  traitement  mixte  par  le  traitement 
mercuriel  simple. 

Je  ne  m’occuperai  pas  ici  du  diagnostic  différentiel  de  la  laryngite  tuhercu' 
leuse  aiguë,  question  qui  sera  exposée  ultéi'ieurement.  Quant  au  diagnostic 
du  croup,  il  a été  longuement  étudié  dans  le  volume  précédent  de  cet  ouvrage, 
où  l’on  a vu  de  quelles  difficultés  il  était  entouré  dans  certains  cas,  lorsqu’il 
s’agit  de  dilïerencier  une  laryngite  spasmodique  simple  d’une  laryngite  diphthé- 
rique  à marche  insolite. 

Chez  l’adulte,  j’ai  déjà  signalé  comme  cause  d’erreur  la  laryngite  sèche,  qui 
peut  présenter  des  poussées  suhaiguës,  avec  accumulation  de  sécrétions  sous- 
glottiques  donnant  lieu  à des  accès  spasmodiques.  On  doit  aussi  se  garder  de 
confondre  avec  une  fausse  membrane  diphthérique  les  taches  grises,  formées 
d’une  couche  de  cellules  épithéliales  desquamées,  qu’on  peut  observer  dans  le 
catarrhe  aigu  simple.  En  cas  de  doute,  on  aura  recours  (si  l’on  a une  habitude 
suffisante  des  instruments  laryngiens)  à l’exploration  directe  à l’aide  d’un  stylet 
garni  d’un  peu  de  coton  hydrophile  sec.  Les  amas  épithéliaux  se  détachent  avec 
une  extrême  facilité;  leur  adhérence  est  nulle,  et  pour  peu  qu’on  n’ait  fait  que 
passer  légèrement  le  tampon  sur  la  région,  la  muqueuse  sous-jacente  n’est  ni 
sanguinolente,  ni  plus  rouge  que  eelle  des  parties  voisines.  En  cas  de  fausse 
membrane  diphthérique,  l’adhérence  est  toujours  assez  marquée,  et  l’exsudât 
se  détache  par  lambeaux  en  laissant  une  surface  rouge  et  souvent  saignante. 

Il  importe  cependant  de  songer  à une  cause  d’erreur,  et  de  ne  pas  eonfondre 
avec  une  diphthérie  au  début,  en  se  basant  sur  les  signes  que  je  viens  de  rappe- 
ler, une  laryngite  herpétique.  L’angine  herpétique  peut  en  effet,  ainsi  que  l’a 
vu  et  fait  remarquer  M.  Ch.  Fernet('),  frapper  le  larynx  et  y donner  lieu  à 
quelques  vésicules  ou  quelques  groupes  de  vésicules  blanchâtres  ou  jaunâtres, 
et  consécutivement  à une  petite  fausse  membrane.  Mayei’-Iiuni,  Stepanoff, 

(*)  Ch.  Fernet,  Herpès  laryngé;  Compte-Rendus  de  la  Société  clinique;  et  France  médi- 
cale, 1879. 
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Beregszaszi,  Massei,  Schrotter  et  d’autres,  ont  observé  aussi  des  cas  de  ce 
genre.  La  marche  de  l’affection,  la  coexistence  de  lésions  herpétiques  du 
pharynx,  l’absence  de  reproduction  de  la  membrane  après  son  ablation,  et  enfin 
l’examen  bactérioscopique  au  besoin,  fixeront  le  diagnostic. 

Le  diagnostic  de  la  laryngite  hémorrhagique  être  fait  avec  l'hémoptysie  \ 
l’examen  laryngoscopique  ne  suffit  pas  toujours  à l’établir  avec  certitude.il  faut 
souvent  encore,  pour  se  rendre  compte  du  point  de  départ  de  l’hémorrhagie, 
recourir  à l’exploration  directe  et  au  nettoyage  du  larynx  avec  le  stylet  porte- 
ouate.  On  ne  doit  pas  oublier  que  le  sang  peut  venir  à la  fois  du  larynx  et  de 
la  trachée  {laryngo-trachéite  hémorrhagique). 

Les  paralysies  laryngées  seront  reconnues  au  premier  examen  à l’aide  du 
miroir,  et  nous  ne  nous  y arrêterons  pas  ; non  plus  qu’aux  œdèmes,  inflamma- 
toires ou  autres,  dont  les  symptômes  peuvent  simuler  une  laryngite  catarrhale, 
mais  dont  les  signes  laryngoscopiques  sont  caractéristiques. 

Traitement.  — Le  traitement  de  la  laryngite  catarrhale  aiguë  varie  sui- 
vant la  cause  de  l’atïectiou.  Lorsque  celle-ci  est  consécutive  ou  associée  à un 
coryza  aigu,  son  traitement  se  confond  avec  celui  du  rhume  : le  repos,  le 
benzoate  de  soude  à rintérieur,  le  séjour  dans  un  appartement  à température 
constante,  les  pédiluves  très  chauds,  le  silence  surtout,  en  font  les  frais.  Indé- 
pendamment du  benzoate  de  soude,  ou  pour  remplacer  ce  médicament  chez  les 
sujets  qui  le  supportent  mal  ou  n’en  retirent  pas  d’avantages,  on  donnera  les 
balsamiques  ; sirop  de  Tolu,  sirop  de  bourgeons  de  saj)ins;  et  les  opiacés  : sirop 
de  codéine  ou  de  narcéine.  L’alcoolature  de  racines  d’aconit,  prescrit  avec  pru- 
dence, peut  être  utile  ; il  calme  parfois  merveilleusement  la  toux,  même  si 
celle-ci  est  plutôt  le  fait  d’une  trachéo-bronchite  concomitante  que  de  la  laryn- 
gite elle-même.  L’utilité  des  sudorifiques  me  paraît  douteuse. 

Lorsque  la  laryngite  succède  à des  excès  alcooliques  associés  à des  fatigues 
de  la  voix  et  à l’abus  simultané  de  la  fumée  de  tabac,  tous  ces  moyens  sont  à 
peu  près  complètement  inefficaces.  On  doit  se  borner  à j)rescrire  le  repos  et  un 
silence  absolu  ; à tenter  de  décongestionner  le  larynx  à l’aide  de  pédiluves  très 
chauds,  et  de  sinapismes  appli(piés  au-devant  du  cou  ; à calmer  l’irritation  par 
des  inhalations  de  vapeur  d’eau.  En  j)arcil  cas,  les  bains  de  vapeur  ou  d’air 
chaud  semblent  parfois  rendre  des  services,  en  agissant  comme  dérivatifs. 

En  aucun  cas,  on  ne  devra  tenter  le  prétendu  traitement  abortif  de  la  laryn- 
gite aiguë  par  les  applications  directes  de  solutions  astringentes  (nitrate  d’ar- 
gent, cblorure  de  zinc)  ou  les  iusufnatioiis  de  poudres  (talc  et  nitrate  d’ar 
gent,  etc.),  .le  n’ai  jamais  vu  ces  moyens  réussir,  et  bien  des  fois  j’ai  constaté 
l’impossibilité  de  les  mettre  en  usage  sans  provoquer  de  violents  accès  de 
spasme  de  la  glotte,  suivis  parfois  d’une  aggravation  des  symptômes  antécé- 
dents. Massei  recommande  très  chaudement,  comme  une  méthode  abortive 
hôroï(|uc  si  elle  est  utilisée  dès  le  début,  les  pulvérisations  gutturales  chaudes, 
répétées  trois  ou  (piatre  fois  par  jour,  de  chlorhydrate  d’ammoniaque,  en 
solution  à 2 pour  100  environ  dans  l’eau  distillée.  J’ai  essayé  ce  moyen  dans 
(juelques  cas,  sans  en  retirer  un  grand  bénéfice  ; et  j’en  dirai  autant  des  appli- 
cations locales  de  solutions  de  cocaïne,  recommandées  par  le  même  auteur. 

Le  traitement  de  la  laryngite  striduleusc  est  le  même  que  celui  de  la  laryn- 
gite catarrhale  aiguë  ordinaire;  mais,  de  plus,  il  comporte  le  traitement  des 
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accès  dyspnéiques  qui  compli(]uent  la  maladie.  On  arrive  souvent  à diminuer 
l'inlensité  de  ces  accès  en  taisant  vivre  le  malade  dans  une  atmosphère  chargée 
de  vapeur  d’eau;  pour  cela,  on  maintient  en  ébullition,  le  jour  et  sui’tout  la 
nuit,  à l’aide  d’une  lampe  à gaz  ou  d’un  fourneau  à pétrole,  un  récipient  rempli 
d’eau  additionnée  de  teinture  de  benjoin,  qu’on  place  dans  la  chambre  du 
malade.  L’accès  lui-même  est  généralement  amendé  et  abrégé  par  l’applica- 
tion, au-devant  du  cou,  de  compresses  de  tartalane  imbibées  d’eau  très 
chaude,  et  renouvelées  à mesure  (pi’elles  commencent  à se  refroidir.  Ce 
moyen,  employé  par  Graves  qui  se  servait  pour  cela  d’une  éponge,  chau- 
dement recommandé  par  Trousseau  et  la  plupart  des  auteurs,  est  des  plus  effi- 
caces; et  sa  simplicité,  sa  facilité  d’exécution,  son  innocuité,  sont  autant  de 
raisons  pour  le  faire  préférer  aux  applications  de  glace  qui  n’agissent  pas 
mieux  et  ne  sont  pas  exemptes  d’inconvénients.  Dans  les  cas  les  plus  graves, 
lorsque  les  accès  deviennent  inquiétants  à cause  de  leur  intensité,  de  leur  fré- 
(juence  ou  de  leur  durée,  on  obtient  souvent  des  résultats  excellents,  immé- 
diats et  durables,  d’une  saignée  locale,  pratiquée  à l’aide  de  l’application  de 
deux  ou  trois  sangsues  au-devant  du  cou.  La  trachéotomie  n’est  que  très  rare- 
ment nécessaire;  avant  d’y  recourir,  et  si  l’asphyxie  devenait  imminente,  on 
devrait  tenter  le  tubage  de  la  glotte,  cpii  permettrait  peut-être  d’éviter  l’opéra- 
tion sanglante.  Quant  à la  dilatation  forcée  du  larynx  (pratiquée  à l’aide 
d’une  pince  laryngienne  à écartement  latéral)  récemment  recommandée  par 
M.  G.  Paul  qui  lui  aurait  dû  un  succès,  je  doute  que  son  emploi  se  généralise; 
et  je  ne  la  considère  pas  comme  une  manœuvre  assez  inoffensive  (surtout  si 
elle  doit  être  faite  à l’aveugle  par  un  médecin  étranger  à la  laryngoscopie), 
pour  conseiller  de  la  pratiquer  à moins  d’absolue  nécessité  : par  exemple, 
lors(|ue  l'arsenal  du  tubage  de  la  glotte  lui  fait  défaut,  et  qu’il  ne  lui  reste  plus 
autre  chose  à faire  avant  de  recourir  à la  trachéotomie.  Encore,  en  pareil  cas, 
devra-t-on  se  garder  de  recourir  à une  pince  laryngienne,  en  admettant  qu’on 
ait  sous  la  main  un  instrument  de  ce  genre,  présentant  des  dimensions  appro- 
priées. 

En  effet,  en  introduisant  dans  le  larynx  d’un  jeune  enfant  une  pince  fermée 
et  en  écartant  ensuite  les  branches  avec  effort,  on  risquerait  de  léser  non  seu- 
lement la  muqueuse  enflammée,  infiltrée  et  par  cela  même  plus  friable,  mais 
encore  les  attaches  des  ligaments  péri-articulaires  et  thyro-aryténoïdiens,  et  de 
compromettre  à jamais  la  voix.  Si  le  larynx  échappe  à ces  lésions,  c’est  parce 
que  les  mors  de  la  pince  sortent  de  la  glotte  en  glissant  sur  ses  lèvres  au  mo- 
ment où  elle  est  ouverte,  et  (ju’en  réalité  la  seule  dilatation  produite  est  celle 
qui  a l’ésulté  de  l’introduction  de  l’instrument  fermé  entre  les  cordes  vocales. 
D’ailleurs  le  point  de  départ  de  cette  idée  thérapeutique  est  la  comparaison 
de  la  glotte  ù un  sphincter;  les  spasmes  des  sphincters  pouvant  cesser  sous 
l’influence  de  la  dilatation,  on  veut  faire  cesser  celui  du  larynx  par  le  même 
moyen.  En  réalité,  le  larynx  n’est  assimilable  à un  sphincter  que  loi’squ’il 
réalise  l’occlusion  de  son  vestibule  à l’aide  des  muscles  thyro-aryépiglotliques 
et  autres,  qui  affectent  une  disposition  annulaire,  dans  sa  région  sus-glottique; 
il  en  est  ainsi  dans  le  phénomène  de  l’effort,  par  exemple  Mais,  dans  l’occlu- 
sion laryngée  due  au  spasme  glottique,  ces  muscles  n’interviennent  nulle- 
ment; les  cordes  vocales  seules  se  trouvent  rapprochées  et  tendues,  ainsi  que 
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le  miroir  laryngien  permet  de  s’en  assurer.  Or,  bon  nombre  des  muscles  dont 
l’action  synergique  réalise  cette  occlusion  sont  situés  à l’extérieur  du  squelette 
cartilagineux  (crico  aryténoïdien  postérieur,  ary-aryténoïdien  Iransverse,  crico- 
thyroïdien),  ils  échappent  entièrement  à l’action  du  dilatateur  qui  ne  se  fait 
sentir  que  sur  les  apophyses  vocales  élastiques,  les  thyro-aryténoïdiens  et  les 
crico-aryténoïdiens  latéraux  ; à moins,  comme  je  j’ai  dit  tout  à l’heure,  qu’elle 
ne  réussisse  à produire  la  déformation  ou  la  dilatation  de  la  charpente  carti- 
lagineuse annulaire,  résultat  qu’elle  ne  peut  viser  sans  imprudence,  et  qu’elle 
ne  peut  jamais  atteindre,  même  chez  l’enfant,  sans  risque  de  fractures  de 
cartilages,  ou  tout  au  moins  des  lésions  articulaires.  Dans  ces  conditions,  la 
guérison  du  spasme  delà  glotte  parla  dilatation  forcée  du  larynx  ne  peut  être 
«pi’une  vue  de  l’esprit  : la  dilatation  n’est  utile  qu’en  raison  de  son  elTet  méca- 
nique, qui  est  d’ouvrir  la  glotte  et  de  laisser  entrer  l’air;  et  dès  lors  il  vaut 
mieux  chercher  à obtenir  ce  résultat  avec  une  sonde  uréthrale  à extrémité 
mousse,  et  prati(|uant  le  cathétérisme  du  larynx,  comme  le  conseillait  Desault; 
car,  si  le  cathéter  est  poussé  sans  violence,  exactement  le  long  de  la  face 
laryngienne  de  l’épiglotte,  et  n’est  pas  de  trop  gros  calibre,  il  peut  pénétrer 
dans  le  larynx  sans  le  léser;  et,  s’il  y est  maintenu  assez  longtemps,  arrêter  les 
progrès  de  l'asphyxie  et  en  faire  cesser  les  symptômes.  On  ne  devra  pas  cepen- 
dant perdre  un  temps  précieux  en  tentatives  réitérées  de  ce  genre  si  les  pre- 
mières sont  infructueuses  : mieux  vaut  ouvrir  la  trachée  que  de  laisser  suc- 
comber un  enfant  dont  la  guérison  est  à peu  près  assurée  par  une  opération 
exempte  de  gravité  si  elle  est  faite  régulièrement  et  antisepti(piement,  et  que 
l’opéré  soit  minutieusement  soumis  aux  soins  consécutifs  métbodiques  qui 
permettent  aujourd'bui  d’éviter  sûrement  en  pareil  cas,  sauf  exceptions  malheu- 
reuses, l’apparition  de  complications  broncho-pulmonaires  à terminaison  fatale. 

Le  traitement  de  la  laryngite  hémorrhagicjue  se  confond  avec  celui  de  la  la- 
ryngite aiguë  quand  les  hémoptysies  sont  légères  et  que  les  caillots  trachéo- 
laryngés  ne  sont  pas  assez  abondants  pour  causer  de  la  dyspnée.  Dans  le  cas 
contraire,  on  aura  recours  avec  avantage  aux  pulvérisations  de  solutions  astrin- 
gentes (perchlorure  de  fer,  et  mieux  encore  tannin)  pour  arrêter  l’iiémorrhagic 
si  elle  se  prolonge;  aux  inhalations  de  vapeur  d’eau  ou  aux  pulvih-isations 
alcalines,  pour  favoriser  l’expulsion  des  caillots  sanguins. 


LARYNGITES  CHRONIQUES 

Étiologie.  — Les  processus  innammatoires  chronicjues  de  la  muqueuse 
laryngée  sont  rarement  chroniques  «l’emblée.  Dans  la  majorité  des  cas,  ils  suc- 
cèdent à des  processus  aigus  de  même  ordre. 

Il  est  rare  (ju’uue  laryngite  catarrhale  aiguë,  survenant  à titre  accidentel 
chez  un  sujet  justpie-là  indemne,  passe  à l’état  chronique;  et  pour  qu’il  en  soit 
ainsi  il  faut  <pie  le  malade  néglige  tout  traitement  et  continue  à s’exposer  aux 
causes  dont  sa  laryngite  a été  la  conséquence.  Mais  certaines  laryngites  spéci- 
fiques (rougeole,  dijihthérie,  syphilis  secondaire,  etc.),  peuvent  cire  remplacées 
par  nue  laryngite  chroniipie  consécutive  non  spécifique. 

D’ordinaire,  le  catarrhe  laryngé  chronique  ne  s’installe  que  lorsque  le  malade 
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a déjà  souffert,  antérieurement,  d’attaques  aiguës  ou  subaiguës  répétées.  Au 
bout  d’un  certain  nombre  de  récidives,  la  résolution  ne  se  fait  plus  complète- 
ment, et  les  lésions  persistantes  apparaissent,  puis  prennent  une  marche  lente 
et  continue.  C’est  le  plus  souvent  ainsi  que  la  maladie  prend  naissance  chez 
les  individus  atteints  de  coryzas  et  d’angines  chroniques.  On  ne  doit  évidem- 
ment pas  les  considérer  comme  des  laryngites  par  propagation  lorsqu’elles  évo- 
luent parallèlement  aux  lésions  nasales  ou  pharyngées  ; elles  ne  sont,  en  pareil 
cas,  qu’une  localisation  du  catarrhe  diffus  des  premières  voies.  Mais,  quoi 
qu’en  dise  Schrotter,  les  choses  ne  se  passent  point  ordinairement  ainsi,  et  la 
laryngite  apparaît  le  plus  souvent  longtemps  après  les  lésions  nasales  et  pha- 
ryngées. Je  ne  les  considère  pas  non  plus  cependant  comme  résultant  alors 
d’une  extension  des  lésions  par  continuité  ou  contiguïté;  et  je  crois  que  dans 
leur  genèse  le  rôle  prédominant  appartient  à l’insuffisance  de  la  perméabilité 
nasale,  qui,  en  obligeant  le  sujet  à respirer,  constamment  ou  la  plupart  du 
temps,  par  la  bouche,  et  en  soumettant  ainsi  son  larynx  à l’action  continue  ou 
répétée  d’un  air  chargé  de  poussières  et  de  germes,  souvent  trop  froid  et  pres- 
que toujours  trop  sec,  est  ainsi  par  elle-même  une  cause  puissante  de  laryngite. 

On  a longtemps  attribué  à l’élongation  de  la  luette  une  valeur  étiologique 
très  exagérée,  et  que  bien  peu  de  médecins  admettent  encore  aujourd’hui.  Ce- 
pendant Gottstein  soutient  que  l’irritation  que  détermine  une  luette  trop  longue 
par  son  contact  avec  l’épiglotte,  et  les  mouvements  répétés  de  déglutition  à 
vide  qui  en  résultent,  sont  capables,  sinon  de  causer  la  laryngite  chronique, 
du  moins  de  l'entretenir  ; et  il  cite  des  faits  personnels  à l’appui  de  son  opinion. 
Je  crois  qu’en  réalité  l’hypertrophie  de  la  luette  est  une  conséquence  de  l’an- 
gine chronique  diffuse  qui  coïncide  si  souvent  avec  la  laryngite  chronique,  et 
qu’elle  n’a  pas  d’influence  spéciale  sur  le  développement  de  cette  dernière.  Le 
plus  souvent,  je  le  répète,  les  lésions  du  pharynx  buccal,  aussi  bien  que  celles 
du  larynx,  sont  sinon  causées,  du  moins  entretenues  et  aggravées  par 
l’obstruction  ou  la  sténose  du  nez. 

Cette  dernière,  bien  autrement  commune  que  l’hypertrophie  delà  luette  chez 
les  gens  souffrant  du  larynx,  se  rencontre  avec  une  fréquence  extrême  chez 
les  sujets  atteints  de  laryngites  chroniques  dites  essionnelles  : crieurs  pu- 
blics, chanteurs,  orateurs  et  prédicateurs,  comédiens,  conférenciers,  avocats, 
professeurs,  etc.,  que  leur  métier  expose  déjà,  en  les  obligeant  à un  usage  con- 
tinu et  prolongé  de  la  voix  parlée  ou  chantée,  à la  fatigue  du  larynx  et  aux  con- 
gestions locales  de  l’organe  qui  en  résultent.  Mais,  pour  être  fréquentes  dans 
ces  cas,  les  lésions  nasales  ne  sont  pas  constantes,  et  la  laryngite  peut  se  déve- 
lopper d’emblée  à l’état  chronique  à la  suite  de  fatigues  vocales  prolongées. 

On  observe  encore  des  laryngites  chroniques  d’emblée  chez  des  individus 
que  leur  profession  expose  à l’action  continue,  répétée  ou  prolongée,  des  fu- 
mées ou  des  poussières  quelconques,  tels  que  les  meuniers  et  les  boulangers, 
les  tailleurs  de  pierre,  les  charbonniers,  mécaniciens  ou  chaulï'eurs,  les  gens 
séjournant  dans  des  magasins  où  l’air  est  constamment  chargé  de  poussière, 
dans  des  ateliers  enfumés,  etc. 

Dans  la  majorité  des  cas,  l’affection  résulte  de  l’association  de  plusieurs 
causes  différentes,  dont  chaeune  a contribué  à sa  genèse.  Elle  se  développe 
très  facilement  et  très  fréquemment  chez  les  grands  fumeurs,  et  surtout  les 
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grands  buveurs  d’alcool,  qui  peuvent  aussi  bien  cire  atteints  chroniquement (') 
d’emblée,  qu’à  la  suite  de  laryngites  aiguës  négligées  ou  répétées. 

La  laryngite  chronique  est  rare  chez  l’enfant.  Cependant,  chez  les  jeunes 
garçons,  on  la  voit  encore  assez  souvent  se  développer  pendant  la  période  de 
la  mue  vocale.  Il  s’agit  presque  toujours,  en  pareil  cas,  de  jeunes  collégiens 
ayant  l’habitude  d’entremêler  leurs  jeux  en  plein  air  de  cris  répétés,  d’aj)pels 
et  de  conversations  à longues  distances,  etc.,  et  qui  continuent  à faire  de 
même,  au  prix  d’efforts  vocaux  exagérés,  malgré  l’enrouement  dont  ils  ont 
été  atteints  des  le  début  de  la  période  de  la  mue  et  qui  eût  cessé  avec  elle  si 
l’organe  en  voie  de  développement  n’eût  pas  été  astreint  à des  fatigues  intem- 
pestives. L’alfection  n’apparaît  non  plus  qu’exceptionnellement  chez  les  vieil- 
lards. La  très  grande  majorité  des  malades  sont  atteints  à l’àge  adulte.  Bien 
que  parmi  eux  les  hommes  soient  en  majorité,  l’inlluence  du  sexe  n’est  qu’ap- 
parente; cette  ditlercnce  vient  de  ce  fait  que  les  hommes  sont  astreints  à des 
occupations  ou  à un  genre  de  vie  qui  les  exposent  plus  que  leurs  compagnes 
aux  diverses  causes  déterminantes.  Mais  si  la  femme  vient  à se  trouver  dans 
des  conditions  analogues,  elle  contracte  l’affection  tout  aussi  facilement;  et, 
dans  certains  milieux  féminins  où  les  causes  de  la  laryngite  ont  occasion  de 
s’exercer,  celle-ci  devient  très  commune.  Il  en  est  ainsi,  par  exemple,  chez  les 
fdles  publiques,  que  leur  profession  expose  à la  fois  aux  refroidissements,  aux 
consé<piences  de  l’ivrognerie,  de  l’abus  du  tabac,  etc.  Les  excès  vénériens  pa- 
raissent en  outre  jouer  dans  ce  cas  un  rôle  important.  Leur  retentissement  sur 
l’appareil  de  la  voix  est  évident  chez  bien  des  sujets  : certains  chanteurs  ne 
peuvent  se  permettre  de  dépasser  quelque  peu  la  mesure,  en  cette  matière, 
sans  perdre  momentanément  une  partie  de  leurs  moyens.  Leur  voix  est  moins 
sûre,  moins  étendue,  parfois  altérée  dans  son  timbre  ; (pielques-uns  même  sont 
pris  d’un  enrouement  plus  ou  moins  marqué  dû  à des  phénomènes  congestifs 
avec  ou  sans  parésies  musculaires. 

Symptomatologie.  — La  symptomatologie  de  la  laryngite  chronique  est 
extrêmement  restreinte.  La  douleur  est  nulle,  le  plus  souvent,  ou  bien  elle  se 
réduit  à quelques  sensations  vagues  d’irritation  intra-laryngée,  lorsque  le  ma- 
lade a parlé  plus  que  d’ordinaire.  Ces  sensations  ne  deviennent  que  rarement 
assez  intenses  pour  provoquer  la  toux,  ou  du  moins  pour  déterminer  des  (piintes 
dont  se  plaigne  le  malade.  Si  le  malade  tousse,  il  le  doit  dans  la  majorité  des 
cas  à la  trachéite  ou  à la  bronchite  chroni(}ue  qu’il  n’est  pas  rare  de  voir 
accompagner  l’alTcction  laryngée  de  même  nature.  Celle-ci  n'amène  la  toux 
que  lorsque  les  mucosités  s’accumulent  dans  le  larynx,  elle  cesse  après  leur 
expulsion,  et  elle  ne  prend  de  fréquence  et  d'intensité  que  dans  les  laryngites 
sèches,  lorsque  les  sécrétions  concrètes  et  adhérentes  agissent  à la  façon  de 
corps  étrangers.  .l’ai  déjà  dit  (pi’en  pareil  cas,  l’accumulation  de  ces  amas 
de  mucus  desséché  au  niveau  et  au-dessous  des  cordes  vocales  pouvait 
amener  des  accidents  dyspnéitpies  caractérisés  par  de  violents  accès  de  spasme 
glottique.  On  [)eut  voir  aussi  des  troubles  respiratoires  dans  certains  cas  de 
laryngite  hypertro[)lii(iuc,  mais  les  faits  de  ce  genre  sont  exceptionnels. 

L’expression  symptomatique  constante  de  la  laryngite  chronique  est  l’altéra- 

(')  Comme  les  angines,  les  laryngites  chroniques  d'emblée  sont,  en  réalité,  le  résultat  de 
poussées  suh-aiguës,  très  légères  et  passant  inaperçues,  mais  constantes. 
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lion  de  la  voix.  Mais  cette  altération  est  extrêmement  variable.  Elle  peut 
n’être  qu’intermittente  : tantôt  alors  elle  ne  se  fait  sentir  que  le  matin,  et  elle 
disparaît  lorsque  le  malade  a expulsé  les  sécrétions  eollectées  au  niveau  de  l’ori- 
fice laryngien,  et  que  la  muqueuse  a perdu  sa  sécheresse  ou  repris  sa  souplesse  ; 
tantôt  au  contraire  elle  fait  défaut  au  lever  et  pendant  les  heures  suivantes, 
pour  n’apparaître  que  lorsque  le  malade  a fait  un  usage  plus  ou  moins  répété 
et  prolongé  de  la  voix.  Beaucoup  de  sujets  ne  commencent  à être  enroués  que 
dans  la  soirée,  après  avoir  eu  une  voix  à peu  près  normale  pendant  la  journée. 
D’autres  enfin  ne  sont  enroués  que  s’ils  ont  parlé  plus  que  de  coutume,  ou 
après  avoir  fumé.  Mais  il  n’en  est  ainsi  que  dans  les  cas  où  la  laryngite  est 
légère.  Si  celle-ci  est  plus  accentuée,  l’enrouement  devient  permanent;  et  on 
le  voit  encore  augmenter  à certains  moments,  mais  sans  jamais  disparaître.  La 
dysphonie  peut  d’ailleurs  présenter  tous  les  degrés  possibles,  et  vaiûer  depuis 
l’enrouement  léger  qu’on  désigne  sous  le  nom  de  voix  « voilée  » ou  « cou- 
verte »,  jusqu’à  la  raucité  la  plus  accentuée.  L’aphonie  complète  est  assez 
rare,  elle  peut  se  montrer  par  intermittences  (dans  la  laryngite  sèche  en  parti- 
culier), mais  il  est  exceptionnel  qu’elle  devienne  permanente. 

Signes  laryngoscopiques.  — L’examen  objectif  des  lésions  locales  pré- 
sentées par  les  sujets  atteints  d’inflammation  chronique  de  la  muqueuse 
laryngée  donne  des  résultats  trop  dissemblables  dans  les  différents  cas  qui  se 
présentent  à l’observation  clinique,  pour  que  l’étude  de  ces  variétés  d’aspect 
puisse  être  faite  avec  profit,  si  l’on  ne  procède  pas  à un  classement  rappro- 
chant les  uns  des  autres  les  cas  dont  l’analogie  est  nettement  accentuée.  On 
peut,  par  exemple,  grouper  en  une  seule  classe  les  faits  dans  lesquels  le  phé- 
nomène pi’édominant  paraît  être  l’altération  de  la  sécrétion,  classe  qui  com- 
prendra la  plupart  des  laryngites  récentes  et  légères  et  peu  de  laryngites 
anciennes  et  graves;  et  les  séparer  d’une  seconde  classe  composée  des  cas  où 
l’hyperlrophie,  diffuse  ou  circonscrite,  de  la  muqueuse  laryngée,  se  présente 
avec  des  caractères  assez  nettement  tranchés  pour  ne  pas  être  confondue  avec 
une  simple  tuméfaction  inflammatoire,  et  prend  dès  lors  une  importance  pri- 
mordiale. La  grande  majorité  des  cas  graves,  la  plupart  des  cas  anciens  ren- 
trent dans  cette  classe,  et  d’ailleurs  tous  ceux  qui  la  composent,  môme  les  plus 
légers,  ne  peuvent,  ainsi  que  nous  le  verrons,  être  améliorés  ou  guéris  que  par 
des  interventions  d’ordre  chirurgical.  Nous  diviserons  donc  les  laryngites  chro- 
niques en  laryngites  catarrhales  et  laryngites  hyperti'ophiques.  Plus  tard,  d’ail- 
leurs, l’étude  des  lésions  histologiques  qu’elles  présentent  confirmera  les  ren- 
seignements donnés  par  l’observation  des  malades,  et  nous  montrera  que  les 
deux  formes  en  question  sont  bien  des  formes  anatomo-cliniques.  En  même  temps 
que  des  lésions  les  rattachant  à l’une  ou  à l’autre  de  ces  formes,  certains 
malades  peuvent  présenter  des  érosions  ou  des  ulcérations  de  la  muqueuse. 
Nous  étudierons  ces  faits  ultérieurement  sous  la  rubrique  de  variétés  ulcéreuses. 

1“  Formes  catarrhales.  — Dans  les  cas  récents  et  légers,  l’examen  du 
larynx  montre  que  les  lésions  sont  peu  accentuées.  La  muqueuse  de  l’épiglotte 
et  celle  de  tout  le  vestibule  laryngien,  y compris  la  région  aryténoïdienne  et 
les  bandes  ventriculaires,  présente  une  rougeur  un  peu  sombre  surtout 
accentuée  au  niveau  de  ces  dernières.  La  membrane,  légèrement  tuméfiée, 
y présente  un  aspect  chagriné  plus  ou  moins  accentué,  et  paraît  plus  humide 
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qu’à  l’état  normal.  L’épiglotte  est  souvent  sillonnée  d’arborisations  vasculaires, 
mais  elle  est  moins  rouge  que  les  parties  sous-jacentes,  bien  que  son  épais- 
seur soit  le  plus  souvent  augmentée  à quelque  degré.  Les  cordes  vocales 
inlericures  sont  souvent  aussi  sillonnées  de  traînées  vasculaires  dilatées,  paral- 
lèles à leur  direction.  Elles  ont  perdu  leur  couleur  blanche  et  nacrée,  sont 
devenues  grisâtres,  ont  pris  un  aspect  dépoli,  humide,  et  paraissent  relâchées, 
mais  d’ordinaire  elles  ne  présentent  un  aspect  rosé  qu’au  niveau  de  leurs  bords 
libres,  et  surtout  en  arrière.  La  cavité  du  larynx  renferme  des  mucosités  en 
abondance  variable.  Au  niveau  des  bandes  ventriculaires,  de  rentrée  des  ven- 
tricules de  Morgagni,  sur  la  face  supérieure  des  cordes  et  à la  région  inter- 
aryténoïdienne,  le  mucus  est  souvent  disposé  en  petits  amas  globuleux,  de  cou- 
leur grisâtre,  et  parfois  en  traînées  filantes.  Mais  dans  un  grand  nombre  de  cas 
légers,  ce  sont  surtout  les  cordes  vocales  où  s’observent  les  sécrétions,  et  elles 
apparaissent  sous  forme  de  petits  amas  d’un  blanc  mat,  ou  de  tractus  de  même 
couleur  passant  comme  des  ponts  d’une  corde  à l’autre,  au-dessus  de  la  cavité 
du  larynx.  Dans  les  cas  plus  intenses,  les  cordes  vocales  inférieures  deviennent 
rosées  ou  rouges,  tantôt  dans  toute  l’étendue  de  chacune  d’elles,  tantôt  sur 
une  étendue  variable  de  l’une  d’elles  ou  des  deux.  En  pareil  cas,  leur  tuméfac- 
tion est  ordinairement  plus  marquée,  ainsi  que  celle  des  autres  parties  du 
larynx.  Mais  les  sécrétions  peuvent  ne  pas  être  plus  abondantes,  ou  même  être 
moins  abondantes,  (jue  dans  les  conditions  précédentes.  Telles  sont  les  lésions 
de  la  laryngite  catarrhale  chronique  simple.  Elles  sont  plus  ou  moins  manjuées, 
mais  toujours  les  mêmes.  Lorsqu’on  fait  exécuter  au  malade,  sous  le  contrôle 
du  miroir,  des  elTorts  de  phonation,  on  constate  que  les  sécrétions  tremblotent 
sous  l’inlluence  des  vibrations  des  cordes.  Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas, 
il  existe  des  parésies  des  muscles  adducteurs,  et  plus  souvent  encore  la  ten- 
sion vocale  est  insuffisante.  Ces  troubles  moteurs  contribuent  pour  une  large 
part  à l’altération  de  la  voix. 

.Je  m’abstiens  de  revenir  ici  sur  les  signes  de  la  laryngite  catarrhale  chro- 
nique sèche,  dont  j’ai  parlé  déjà  dans  le  volume  précédent,  et  sur  laquelle  je 
suis  revenu  au  sujet  de  l’ozène.  Lublinski  a proposé  i)Our  cette  forme  la  déno- 
mination de  laryngite  chronique  atrophique,  qui  n’a  pas  encore  été  suffisam- 
ment justifiée  par  les  recherches  histologiques. 

2’  Formes  hypertrophiques.  — Il  est  rare  que  l’hypertrophie  delà  muqueuse 
laryngée,  circonscrite,  disséminée,  ou  plus  ou  moins  dilï'use,  fasse  absolument 
défaut  (j’entends  dire  ne  soit  pas  api)réciable  objectivemeni)  dans  le  catarrhe 
chroni(pie  du  larynx,  pour  peu  que  celui-ci  date  d’un  certain  temps,  et  soit  un 
peu  accentué.  Il  existe  toujours  un  certain  degré  de  tuméfaction,  et,  lorsque 
celle-ci  dure,  elle  amène  des  lésions  persistantes  de  la  muqueuse  et  son  hyper- 
plasie épithéliale  et  conjonctive.  Mais  dans  beaucoup  de  cas  ces  altérations 
sont  peu  marquées,  alors  (pic  les  troubles  sécrétoires  sont  très  accentués.  De 
même,  lors({uc  les  lésions  bypcrtropbiipies  appellent  tout  d’abord  l’attention, 
parleur  netteté,  au  premier  coiqi  d’œil  jeté  sur  le  miroir  laryngien,  il  est  rare 
(pie  les  lésions  ordinaires  du  catarrhe  ditrus  ne  soient  pas  en  même  temps  con- 
statables. Mais,  dans  ce  dernier  cas,  et  c’est  là  un  point  sur  lequel  il  importe 
(rinsister,  les  troubles  sécrétoires  peuvent  être  ou  paraître  insignifiants,  et 
en  tout  cas  se  montrer  beaucoup  moins  intenses  que  dans  d’autres  où  ils 
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semblent  constituer  à eux  seuls  toute  la  maladie.  Ces  faits  peuvent  jusqu’à  un 
certain  point  légitimer  la  division  des  laryngites  chroniques  en  a catarrhales  » 
et  « hypertrophiques  »,  que  la  coexistence  habituelle  des  lésions  glandulaires 
et  épithéliales  et  de  celles  du  chorion  muqueux  sembleraient  d’autre  part  con- 
damner comme  plus  schématique  que  réelle. 

Quoi  qu’il  en  soit,  en  nous  plaçant  exclusivement  au  point  de  vue  de  l’étude 
analytique  des  signes  laryngoscopiques,  nous  pouvons  constater,  par  l’obser- 
vation, des  lésions  hypertrophiques  variables  suivant  leur  siège  et  leur  étendue, 
aussi  bien  que  d’après  le  degré  qu’elles  atteignent,  et  étudier  d’abord  les  hyper- 
trophies circonscrites  localisées  ou  disséminées,  et  ensuite  les  hypertrophies 
diffuses  de  la  muqueuse  laryngée. 

La  forme  la  plus  typique  de  l’hypertrophie  circonscrite  et  localisée  est  celle  (’) 
qui  a été  bien  étudiée  par  Stôrk,  puis  par  Frankel,  Wagnier  (de  Lille),  et 
d’autres,  et  dont  Stork  a désigné  les  lésions  sous  le  nom  de  nodules  des  chan- 
teurs, adopté  par  M.  Wagnier,  mais  qui  ne  doit  pas  être  pris  à la  lettre,  car 
l’affection  peut  aussi  bien  résulter  des  fatigues  de  la  voix  parlée  que  de  celles 
de  la  voix  chantée.  Elle  est  caractérisée  par  la  présence  au  niveau  du  bord 
libre  des  cordes  vocales  inférieures,  et  à l’union  du  tiers  antérieur  et  du  tiers 
moyen  de  leur  longueur,  de  deux  petits  nodules  symétriques,  de  dimensions 
variant  de  celles  d’une  petite  tôte  d’épingle  à celles  d’un  grain  de  millet  ou 
même  un  peu  plus.  Ces  nodules,  arrondis  ou  légèrement  acuminés,  sont  ordinai- 
rement de  couleur  grisâtre  ou  parfois  un  peu  rosée.  Ils  s’opposent  au  rappro- 
chement normal  des  cordes  vocales,  se  juxtaposent  par  leur  surface  interne 
pendant  la  phonation,  et  divisent  alors,  à proprement  parler,  la  fente  glottique 
en  deux  segments  inégaux.  Ils  déterminent  d’almrd  des  troubles  de  la  voix 
chantée  un  peu  particuliers  sur  lesquels  je  u’insisterai  pas  ici,  et  ensuite  de 
l’enrouement  constant  de  la  voix  parlée.  Parfois  l’un  des  nodules  est  plus  volu- 
mineux que  l’autre:  parfois  enfin  il  n’existe  qu’un  seul  nodule;  mais,  lorsqu’il 
y en  a un  de  chaque  côté,  ils  se  font  face  à peu  prés  constamment. 

Ces  nodules  peuvent  constituer  la  seule  lésion  hypertrophique  appré- 
ciable dans  le  larynx,  qui  n’est  atteint  en  dehors  d’eux  que  d’un  catarrhe 
diff'us  plus  ou  moins  léger;  mais,  en  même  temps  qu’eux,  certains  sujets 
présentent,  sur  la  muqueuse  du  vestibule,  la  face  linguale  de  l’épiglotte,  sur 
les  deux  tiers  antérieurs  des  cordes  vocales  à coloration  rosée  plus  ou  moins 
diffuse,  des  saillies  arrondies  ou  ovalaires  de  couleur  rougeâtre.  En  pareil  cas, 
les  nodules  sont  d’ordinaire  volumineux  et  de  la  même  couleur.  Ces  saillies,  à 
surface  lisse  ou  veloutée,  sont  plus  ou  moins  accentuées,  plus  ou  moins  nom- 
breuses et  rapprochées.  Elles  sont  plus  nettement  appréciables  à l’œil  au  niveau 
de  la  face  supérieure  des  cordes  vocales  inférieures  que  sur  les  autres  régions 
de  la  muqueuse  laryngée,  et,  bien  qu’elles  ne  forment  qu’un  léger  relief,  elles 
donnent  aux  rubans  vocaux  un  aspect  bosselé  tout  particulier.  Le  tiers  posté- 
rieur des  cordes,  à partir  du  processus  vocal,  est  d’ordinaire  uniformément 
rouge  et  légèrement  épaissi;  la  muqueuse  interai’yténoïdienne  est  légèrement 
chagrinée,  mais  la  caractéristique  de  cette  forme  est  de  donner  lieu  à des  sail- 
lies hypertrophiques  disséminées,  dont  l’apparition  a été  postérieure  à celle 
des  nodules  de  Stôrk,  et  qui  sont,  dans  la  majorité  des  cas,  plus  abondantes 

(‘)  Wagnier;  Des  nodules  des  cordes  vocales;  Revue  de  laryngologi  e,  1888 
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au  niveau  de  la  partie  antérieure  de  la  muqueuse  périglottique  que  de  la  région 
postérieure,  interaryténoïdienne,  du  larynx. 

De  môme  que  les  nodules  de  Stôrk  sont  plus  communs  chez  la  femme  que 
chez  l’homme,  ces  saillies  disséminées  sont  aussi  plus  fréquentes  chez  elle;  et, 
d’après  mon  expérience,  ce  sont  les  institutrices,  les  professeurs  de  chant  et 
les  artistes  lyriques  qui  en  sont  le  plus  souvent  atteintes.  Mais  les  individus  du 
sexe  masculin,  obligés  par  leur  profession  à faire  un  usage  exagéré  de  la  voix 
parlée  ou  chantée,  n’en  sont  pas  pour  cela  toujours  exempts.  Les  nodules  et 
les  saillies  disséminés  se  voient  aussi  assez  fréquemment  chez  les  enfants  des 
deux  sexes,  et  souvent  bien  avant  la  période  de  la  mue.  Dans  la  majorité  des 
cas  cependant,  les  sujets  atteints  le  sont  à la  suite  de  fatigues  professionnelles, 
dont  les  conséquences  sont  facilitées  par  des  lésions  nasales  et  pharyngiennes. 

Je  considère  cette  forme  de  laryngite  chronique  comme  tout  à fait  différente 
de  la  suivante,  qui  dans  la  majorité  des  cas  est  consécutive  aux  excès  alcooli- 
ques, à l’abus  du  tabac,  facteurs  étiologitjues  ici  presque  nécessaires  et  plus 
constants  que  les  fatigues  de  la  voix,  alors  que  dans  les  conditions  précédentes 
ils  manquent  prescpie  toujours.  Les  lésions  peuvent  être,  comme  dans  le  cas 
précédent,  localisées  et  circonscrites;  ou  encore  être,  non  plus  disséminées,  mais 
étendues  à toute  une  partie  du  larynx,  ou  même  diffuses.  Circonscrite,  l’hy- 
pertrophie siège  à la  partie  postérieure  des  cordes,  au  niveau  de  l’apophyse 
vocale,  et  se  présente  sous  l’aspect  d’un  épaississement  ovalaire  ou  légère- 
ment pyriforme  de  la  région  interne  du  sommet  de  l’aryténoïde  dont  il  suit  la 
direction,  à sommet  tronqué  et  plus  ou  moins  nettement  déprimé  à son  centre. 
Les  limites  de  la  dépression  centrale  sont  saillantes  et  quelquefois  leur  saillie 
est  en  forme  d’arcte  vive,  entourée  d’une  zone  rosée;  mais  on  y constate  rare- 
ment des  saillies  végétantes  isolées.  Ces  lésions,  bien  vues  par  Schotz,  et  que 
Slork  appelle  « tumeurs  catarrhales  »,  sont  presque  toujours  bilatérales  et 
symétriques.  Pour  peu  qu’elles  soient  un  peu  marquées,  elles  voilent  la  voix 
ou  déterminent  de  l’enrouement  permanent. 

Le  plus  souvent  on  constate  en  même  temps  qu’elles  un  degré  plus  ou 
moins  marqué  d’épaississement  de  la  muqueuse  interaryténoïdienne;  mais, 
quoi  qu’on  en  ait  dit,  je  ne  pense  pas  <pi’il  soit  tout  à fait  exact  de  considérer 
ce  dernier  comme  une  lésion  toujours  secondaire  à la  première  et  dénotant  une 
altération  plus  profonde  de  la  muqueuse  laryngée  ou  un  degré  plus  avancé 
de  la  maladie;  car  il  peut  exister  sans  (pie  les  lésions  apophysaires  soient 
bien  apprécialiles,  de  môme  que  ces  dernières  peuvent,  au  contraire,  être  très 
saillantes  sans  que  l’épaississement  interaryténoïdien  présente  un  degré  suffi- 
sant à le  faire  apparaître  avec  netteté.  L’hypertrophie  interaryténoïdienne  ne 
se  pré.sente  que  très  exceptionnellement  sous  la  forme  d’une  nappe  diffuse  et 
n’apparaissant  plissée  qu’au  moment  de  l’adduction  vocale.  Elle  est,  au  con- 
traire, caractérisée  parla  présence  de  masses  mamelonnées,  inégales,  souvent 
nettement  végétantes,  d’aspect  lisse  sur  certains  points;  dépoli,  verruqueux 
ou  franchement  polypoïde  sur  d’autres.  Lorsque  ces  productions  coïncident 
avec  les  précédentes,  et  qu’elles  siègent  entre  les  aryténoïdes  au  niveau  du 
plan  antéro-postérieur  des  cordes  vocales,  elles  s’opposent  à leur  rapproche- 
ment et  déterminent  un  enrouement  toujours  marqué,  parfois  excessif.  Mais 
dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  les  saillies  hypertrophiques  siègent  à un 
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niveau  supérieur,  et  elles  peuvent  alors  atteindre  un  degré  très  marqué  sans 
que  le  sujet  présente  de  raucité  vocale  bien  appréciable.  L’étendue  de  ces 
lésions  est  variable  ; elle  est  assez  considérable,  dans  les  cas  les  plus  pronon- 
cés, pour  s’étendre  à toute  la  région  postérieure  du  vestibule  laryngé  et  des 
cordes  vocales. 

Les  laryngites  chroniques  hypertrophiques  anciennes  et  très  avancées  don- 
nent lieu  à des  lésions  diffuses  du  larynx  dont  toute  la  muqueuse  s’épaissit  et 
prend  un  aspect  tomenteux  ; il  existe  alors  en  même  temps  une  tuméfaction 
généralisée;  et  l’épligotte,  les  ligaments  ary-épiglottiques , les  cordes  supé- 
rieures, participent  au  processus  à un  degré  à peu  près  uniforme.  Il  devient 
dès  lors  difficile  de  se  rendre  un  compte  exact  de  la  marche  probable  qu’a  dû 
suivre  raffection  pour  arriver  à ce  degré  extrême;  mais,  dans  les  cas  d’inten- 
sité moyenne,  l’aspect  des  lésions  est  assez  différent  lorsque  les  lésions  ont 
débuté  par  des  nodules  de  celui  qu’elles  présentent  lorsqu’elles  ont  débuté  par 
la  région  interaryténoïdienne , pour  qu’on  puisse  les  rattacher  sans  difficulté 
à l’une  ou  à l’autre  de  ces  deux  formes  cliniques. 

3"  Variétés  ulcéreuses.  — Un  certain  nombre  d’auteurs,  Schriitter  entre 
autres,  nient  que  la  laryngite  chronique  simple  soit  jamais  capable  de  détei” 
miner  des  ulcérations  de  la  muqueuse.  Ils  pensent  que  la  constatation  d’ulcé- 
rations en  pareil  cas  dénote  l’existence  de  lésions  spécifiques,  tuberculeuses 
ou  sypbiliticjues;  ou  bien  que,  lorsqu’on  voit  des  lésions  à apparence  ulcéreuse, 
il  s’agit  en  réalité  d’amas  de  cellules  épithéliales  desquamées  ou  de  mucus, 
sans  perle  de  substance  sous-jacente. 

Au  contraire,  Stôrk,  Schnitzler,  Heryng('),  considèrent  l’existence  des  ulcé- 
rations « catarrhales  » comme  un  fait  absolument  indéniable.  Virchow  a prêté, 
à l’appui  de  cette  opinion,  l’appui  de  son  autorité,  mais  en  faisant  remarquer 
que  la  dénomination  était  défectueuse,  et  il  a proposé  de  la  remplacer  par 
celle  d’ulcérations  « érosives  ».  En  réalité  il  ne  s’agit  jamais  de  pertes  de 
substance  étendues  et  profondes,  mais  bien  de  simples  érosions.  Dans  cer- 
tains cas,  surtout  sous  l’influence  de  poussées  subaigucs,  on  peut  voir  se 
produire  la  nécrose  de  la  couche  superficielle  de  l’épithélium  épaissi.  Il  en 
résulte  une  tache,  une  plaque  grise  ou  gris  jaunâtre,  et  lorsqu’on  enlève  cette 
plaque  à l’aide  d’un  porte  ouate,  la  muqueuse  sous-jacente  apparaît  d’une 
couleur  rouge  vif  et  peut  même  saigner  si  le  frottement  de  l’instrument  a été 
un  peu  marqué.  Ces  érosions  se  voient,  soit  sur  la  face  supérieure  des  cordes 
vocales,  soit  au  niveau  des  apophyses  vocales  où  elles  paraissent  entourées 
d’une  étroite  collerette  de  couleur  rouge,  lorsque  celles-ci  sont  atteintes  à 
quelque  degré  de  la  lésion  décrite  plus  haut.  Dans  ce  dernier  cas,  on  peut  le 
plus  souvent  constater  en  même  temps  l’existence  d’une  desquamation  épithé- 
liale très  nette,  à contours  irréguliers,  sur  une  partie  plus  ou  moins  étendue 
de  la  région  interaryténoïdienne  hypertrophiée  à un  degré  quelconque.  Enfin, 
lorsque  cette  région  est  le  siège  de  saillies  mamelonnées  et  végétantes,  celles-ci 
peuvent  paraître  séparées  les  unes  des  autres  par  des  fissures,  des  rhagades, 
que  Virchow  considère  également  comme  des  lésions  érosives. 

Il  est  rare  de  constater  ces  altérations,  au  laryngoscope,  avec  une  netteté (*) 

(*)  Heryng  : Revue  de  laryngologie,  l"  mai  1885.  — Schnitzler  : Congrès  inl.  de  laryng.  de 
Paris,  1889. 
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suifisante  pour  qu’on  soit  en  droit  d’affirmer  que  les  lésions  méritent  indiscu- 
tablement d’être  qualifiées  d’ulcérations,  meme  en  ajoutant  à ce  nom  une 
épithète  restrictive  et  les  nommant  ulcérations  érosives.  Mais  pour  cire  rare, 
le  fait  n’en  est  pas  moins  certain.  Pour  mon  compte,  j’ai  vu  de  ces  érosions 
se  montrer  au  niveau  de  l’apophyse  vocale,  de  la  région  interaryténoïdienne, 
et  aussi  sur  la  face  supérieure  des  cordes,  à la  partie  antérieure,  chez  des 
sujets  atteints  de  laryngites  sub-aiguës  et  chroniques,  et  comme  j’ai  été  à même 
de  constater,  au  bout  de  (juelques  semaines  au  plus,  leur  disparilion  spontanée, 
je  ne  puis  admettre  qu'il  se  soit  agi  d’ulcérations  spécifiques.  Ces  malades  ne 
présentaient  aucune  trace  de  syphilis  récente;  ({uelques-uns  avaient  eu  la  vérole 
longtemps  auparavant  (ce  qui  excluait  l’idée  de  plaques  muqueuses  laryngées  à 
caractères  anormaux);  d’autres  avaient  des  lésions  tuberculeuses  des  poumons, 
et  j’avais  été  très  réservé  sur  la  nature  des  érosions  en  les  voyant  apparaître, 
et  cependant  la  netteté  de  leurs  contours,  accusée  par  une  exagération  de  la 
rougeur  de  la  muqueuse  limitante,  l’apparence  aplatie  de  leur  surface,  leur  siège 
à la  face  interne  des  cordes  au  niveau  de  l’apophyse  vocale,  l’absence  de  toute 
infiltration  localisée  préalable,  enfin  la  coexistence  d’une  desquamation  inter- 
aryténoïdienne à contours  irréguliers,  me  portaient  à leur  dénier  une  origine 
bacillaire.  Leur  guérison  spontanée  confirmait  rexaclitude  de  ces  prévisions; 
et,  lorsque  celle-ci  mantjuait,  on  pouvait  le  prévoir  par  les  modifications  objec- 
tives que  subissaient  les  érosions,  et  les  attrilmer  à une  auto-inoculation  parles 
bacilles  des  crachats.  Quant  aux  rhagades  iuteraryténoïdiennes,  leur  existence 
ne  me  paraît  pas  devoir  non  plus  être  niée  en  cas  de  laryngite  chronique 
hypertrophique  absolument  indépendante  de  la  tul)ei’Culose  et  de  la  sy[>hilis; 
je  crois  les  avoir  constatées  avec  certitude  dans  un  certain  nombre  de  cas.  11 
s’agissait  toujours  de  sujets  présentant  des  sécrétions  laryngées  assez  abon- 
dantes et  adhérentes,  qu’il  était  inq)ossil>le  d’enlever,  quehjue  précaution  qu’on 
y mette  et  malgré  des  pulvérisations  inlra-laryngées  de  cocaïne  antécédentes, 
sans  (ju’il  s’ensuive  une  petite  exsudation  sanguine  dont  les  jroints  de  départ 
étaient  les  sillons  séparant  les  saillies  hypertrophiques  interaryténoïdiennes. 
Mais  l’ablation  de  ces  saillies  avec  la  pince  coupante  ou  remporte-j)ièce,  suivie 
de  quelques  pansements  anlisepti(|ues,  était  suivie  d’une  cicatrisation  rapide, 
complète  en  dix  ou  douze  jours  au  plus,  ce  <pii  n’eût  pas  eu  lieu  si  facilement 
s’il  se  fût  agi  de  lésions  spécifujucs. 

Anatomie  pathologique.  — Pathogénie  et  nature  des  lésions.  — 

L’étude  bistologi(jue  des  lésions  de  la  laryngite  chronique  n’est  ])as  encore 
achevée;  et  malgré  les  travaux  de  Virchow  et  Uheiner,  Fîirster,  Cornil  et  Ran- 
vier,  Krisliaber,  et  ceux  plus  récents  de  Ziemssen,  B.  Frankel,  lleymann,  Ep- 
pinger,  Sommerbrodt,  Chiari,  Iloycr,  Schottelius,  ürth,  Heryng,  Kanlhak,  Luc, 
O.  et  G.  Masini,  P.  Tissier('),  Sabrazès  et  Flèche,  pour  n’en  citer  que  ([uel- 
({ues-uns,  la  (juestion  ne  peut  encore  être  considérée  comme  complètement 
élucidée.  Ce  fait  s’expli(pie  du  reste  assez  aisément,  si  l’on  songe  que  l'hislo- 
logie  normale  de  la  muqueuse  du  larynx  est  encore  peu  complètement  connue, 
et  que  son  étude  a conduit  les  divers  observateurs  qui  s’y  sont  apjdiqués  à des 
conclusions  souvent  dilï'érentes  les  unes  des  autres. 

(*)  Vf)ycz  le  travail  <lc  M.  I’.  Tissier;  Élude  sur  les  laryngites  chroniques;  Annales  des 
maladies  de  V oreille,  1891. 
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Les  lésions  glandulaires,  dont  l’élude  doit  être  faite  sur  des  larynx  atteints 
de  catarrhe  chronique  léger,  ont  été  l’objet  de  peu  de  recherches  et  sont  mal 
connues.  Heryng  admet  que,  dans  la  région  interaryténoïdienne,  leur  hyper- 
trophie est  suivie  d’atrophie  consécutive  assez  rapide.  Celles  des  follicules 
lymphatiques  sont  encore  moins  bien  déterminées;  l’existence  des  follicules 
lymphaticjues  de  la  muqueuse  laryngée,  constatée  par  M.  Coyne,  est  d’ailleurs 
mise  en  doute  par  beaucoup  d’anatomistes;  et  certains  auteurs,  Hoyer  et 
Heryng  entre  autres,  admettent  que  ces  follicules  sont  le  résultat  de  pro- 
cessus pathologiques.  Jusqu’ici  donc  l’existence  de  granulations  laryngées 
analogues  à celles  du  pharynx  n’est  nullement  établie. 

Les  nodules  de  Stôrk  et  les  saillies  mamelonnées  des  cordes  vocales  infé- 
rieures avaient  été  vus  et  confondus  entre  eux  par  Türk,  qui  désignait  l’af- 
fection sous  le  nom  de  chordile  tubéreuse.  Wedl,  qui  avait  examiné  des  frag- 
ments de  ce  tissu  enlevés  par  Türk,  le  considérait  comme  résultant  d’une 
prolifération  conjonctive.  Stork  a décrit  les  nodules  comme  des  épaississe- 
ments épithéliaux  recouvrant  du  tissu  conjonctif  et  élastique  ; et  Morell- 
Mackenzie  les  considérait  comme  de  petits  fdjromes.  Labus  aurait  vu,  sous 
l’épithélium  épaissi,  des  glandes  mucipares  altérées,  et  B.  Frankel  croit  aussi 
que  ces  nodules  résultent  d’une  lésion  glandulaire,  et  est  porté  à rattacher  à 
la  même  origine  les  saillies  rougeâtres  de  la  face  supérieure  des  régions  anté- 
rieures des  cordes  vocales,  qui  coïncident  souvent  avec  eux.  O.  Masini  a 
examiné  des  nodules  et  les  a trouvés  constitués  par  un  épaississement  de  l’épi  ■ 
Ihélium  et  du  chorion  muqueux,  et  G.  Masini  a constaté  dans  ses  examens 
l’existence,  sous  l’épithélium,  de  papilles  volumineuses.  Kanthac  est  arrivé  à 
des  conclusions  analogues,  ainsi  que  MM.  Sabrazès  et  Flèche,  dont  le  travail 
est  le  plus  récent  qui  ait  paru  sur  la  question.  Pour  Virchow,  les  lésions  des 
saillies  de  la  l’égion  antérieure  des  cordes  présentent  aussi  cette  structure,  et 
ne  différent  pas  de  celles  de  la  partie  postérieure  du  larynx,  qui  ont  été  sur- 
tout étudiées  jusqu’ici. 

Dans  les  cas  où  l’hypertrophie  n’est  que  peu  marquée,  des  dernières  saillies 
sont  constituées  par  des  couches  de  cellules  épithéliales  de  formes  diverses. 
Les  plus  profondes  de  ces  cellules  sont  polyédriques,  et  l’on  peut  constater 
sur  quelques-unes  d’entre  elles  des  noyaux  présentant  des  figures  karyokinéti- 
ques.  Le  derme  sous-jacent  est  peu  altéré.  Lorsque  l’hypertrophie  est  au 
contraire  ancienne  et  accentuée,  le  chorion  muqueux,  au  lieu  de  présenter  un 
simple  épaississement  ou  une  surface  légèrement  mamelonnée,  montre  de  très 
nombreuses  papilles,  en  même  temps  que  l’épaississement  de  l’épithélium  sus- 
jacent  est  très  prononcé.  Le  revêtement  devient  épidermoïdal.  Cette  transfor- 
mation dermo-papillaire  de  la  muqueuse,  signalée  d’abord  par  Virchow  et 
étudiée  ensuite  en  Allemagne  par  de  nombreux  auteurs,  et  en  France  par 
MM.  Cornil  et  Ranvier,  puis  plus  récemment  par  M.  Darier  et  M.  P.  Tissier, 
paraît  être  la  lésion  constante  en  cas  d’hypertrophie  de  la  muqueuse  des 
apophyses  vocales  et  de  la  région  aryténoïdienne,  et  se  retrouverait  môme 
dans  les  diverses  régions  du  larynx  tapissées  à l’état  normal  par  un  épithélium 
vibratile.  Toutefois  elle  serait  rare  à la  surface  des  cordes  vocales  supérieures, 
et  exceptionnelle  dans  les  ventricules  de  Morgagni. 

J’ai  déjà  dit  que  les  érosions  en  surface  qu’on  observe  quelquefois  en  pareil 
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cas  résultaient,  suivant  Virchow,  delà  nécrose  en  masse  de  la  plus  grande  partie 
de  la  couche  épithéliale  épaissie.  Schottelius,  dont  l’opinion  est  adoptée  par 
Hei’yng,  attribue  cette  nécrose  à l’ischémie  mécanique  de  la  jnuqueuse  épaissie, 
due  à la  compression  exagérée,  au  niveau  des  apophyses  vocales  et  de  la  région 
aryténoïdienne,  qu’elle  subit  à chaque  mouvement  d’adduction  vocale.  Le  même 
auteur  pense  que  si  cette  desquamation  amène  une  érosion  véritable,  c’est  en 
permettant  la  pénétration,  jusqu’à  la  couche  sous-épithéliale,  des  micro-orga- 
nismes phlogogènes  et  autres  qui  abondent  dans  les  sécrétions.  La  stase  de 
celles-ci,  si  elles  sont  abondantes,  suffirait  même  à amener  la  macération  de 
l’épithélium  et  sa  chute,  en  l’absence  de  lésion  d’ordre  nutritif  à la  région  inter- 
aryténoïdienne,  au  niveau  des  sillons  de  profondeur  variable  qui  séparent  sou- 
vent les  unes  des  autres  les  saillies  mamelonnées  et  lobulées  de  la  muqueuse. 

La  transformation  dermo-papillaire  et  épidermoïdale  de  la  muqueuse  du 
larynx  a été  désignée  par  Virchow  sous  le  nom  de  pachydermie  laryngée,  qu’il 
appelle  pachydermie  di/fuse  lorsqu’elle  siège  au  niveau  de  la  muqueuse 
aryténoïdienne  et  a tendance  à s’étendre  sur  toute  la  région  postérieure,  et 
pachydermie  verriiqueiise  lorsqu’elle  reste  circonscrite,  en  forme  de  tumeur, 
ainsi  qu’il  arrive  lorsqu’elle  siège  sur  les  régions  antérieures  des  cordes 
vocales.  Cette  appellation  est  fort  en  honneur,  surtout  en  Allemagne,  depuis 
quelques  années,  où  l’on  tend  à l'employer  comme  un  nom  désignant  une 
forme  particulière  de  laryngite  chronique,  hyperlrophique.  Les  recherches  de 
Virchow  lui-même,  ainsi  (jue  celles  de  MM.  Darier,  Leroy,  Gouguenheim  et 
Lissier,  et  autres,  ont  montré  que  cette  concei)tion  de  la  « pachydermie 
laryngée  » était  beaucoup  trop  étroite,  et  que  le  processus  histologique  qui  la 
caractérise  n’est  qu’un  mode  de  réaction  de  la  muqueuse  laryngée  qui  peut 
s’observer  à la  suite  d’une  irritation  continue  quelconque,  aussi  bien  consé- 
cutivement au  catarrhe  chronique  vulgaire  qu’à  des  inflammations  spécifiques, 
syphilitiques  ou  tuberculeuses,  ou  encore  comme  résultat  de  l’irritation  déter- 
minée par  le  développement  d’une  tumeur  épithéliomateuse  débutant  en  un 
point  quelconque  du  larynx.  La  « pachydermie  » n’est  donc  qu’une  « inllam- 
mation  chronique  » de  la  muqueuse  laryngée,  lésion  résultant  soit  du  catarrhe 
simple,  soit  de  la  tuberculose,  soit  de  la  syphilis,  soit  du  cancer  au  débid  de 
son  évolution  ; mais  elle  n’est  pas  une  « laryngite  chroni(]ue  » autonome.  Loin 
de  donner  des  renseignements  positifs  sur  la  nature  de  l’affection  laryngée 
du  sujet  atteint,  la  constatation  de  sa  forme  typique  interaryténoïdienne  à 
l’aide  du  miroir  laryngoscopique  oblige  le  médecin  dans  la  majorité  des  cas  à 
une  enquête  anamnestique  minulieuse  et  à un  examen  clinicjue  approfondi, 
qui  d’ailleurs  ne  lui  permettent  pas  toujours  de  poser,  par  exclusion,  un  dia- 
gnostic précis  et  un  pronostic  ferme.  Lors(iuc,  au  contraire,  l’examen  laryn- 
goscopi([uc  fait  reconnaître  en  même  temps  que  des  signes  de  catarrhe  chro- 
nique diffus  l’absence  au  niveau  de  la  région  interaryténoïdienne  de  lésions 
notablement  plus  marquées  qu'ailleurs,  et  cojistater  de  plus  la  présence  d(> 
nodules  de  Stürk,  môme  accompagnés  de  saillies  granuleuses  rougeâtres  tle 
la  face  supérieure  des  cordes  aussi  bien  en  avant  des  nodules  que  plus  en 
arrière,  le  soupçon  d’une  iunammation  chronique  symptomatique  ne  se  pré- 
sente meme  pas  à l’esprit  de  l’oljserva leur  dans  la  grande  majorité  des  cas. 
La  nature  de  l’affection  laryngée  lui  est  déjà  indiquée  par  l’aspect,  la  disposi- 
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lion,  le  siège  des  lésions;  la  marche  des  accidents,  l’àge,  le  sexe,  la  profession 
du  malade,  l’élat  des  fosses  nasales  et  dn  pharynx,  etc.,  suffisent  à fixer 
son  diagnostic.  En  pareil  cas,  l’obligation  de  se  tenir  sur  la  réserve  est  l’excep- 
tion, alors  qu’elle  est  de  règle  dans  le  cas  précédent. 

Je  ne  pense  pas  que  la  légitimité  de  ces  considérations  qui  tendent  à difté- 
rencier,  au  point  de  vue  clinique,  la  laryngite  chronique  hypertrophique  à 
début  antérieur,  pré-apophysaire,  de  la  laryngite  interarylénoïdienne  qui 
débute  au  niveau  de  l'apophyse  vocale  et  en  arrière  de  celle-ci,  soit  mise 
en  doute  par  aucun  observateur  expérimenté,  dont  la  pratique  soit  assez 
ancienne  déjà  pour  lui  avoir  donné  la  possibilité  de  suivre  ses  malades  ou  de 
les  revoir  à quelques  années  d’intervalle,  et  assez  étendue  pour  lui  permettre 
de  comparer  la  physionomie  habituelle  des  laryngites  chroniques  hypertrophi- 
ques qui  se  présentent  en  grande  majorité  à l’observation  dans  les  milieux  hos- 
pitaliers des  policliniques  ouvertes,  avec  celles  (ju’il  a à soigner  dans  sa  pra- 
tiqne  privée.  Les  premières  sont  des  laryngites  interaryténoïdiennes  ou  diffuses 
survenant  chez  des  hommes  le  plus  souvent  alcooliques  et  fumeurs,  parfois  mais 
non  toujours  obligés  à crier  en  plein  air  (camelots,  marchands  ambulants)  ou 
exposés  aux  poussières  diverses  (meuniers  ou  boulangers,  mécaniciens  ou 
serruriers,  chautfeurs,  etc.);  les  secondes  sont  des  laryngites  nodulaires  dans 
lesquelles  l’abus  du  tabac  et  surtout  les  excès  alcooliques  n’ont  presque  jamais 
joué  aucun  rôle,  qu'il  voit  de  temps  à autre  chez  des  enfants  et  de  jeunes  col- 
légiens surtout,  assez  rarement  chez  des  hommes  (si  fréquemment  atteints  au 
contraire  de  catarrhe  laryngé  sans  hypertrophie  proprement  dite),  et  presque 
toujours  chez  des  femmes  d’àge  moyen,  institutrices,  comédiennes,  chanteu- 
ses de  profession  ou  par  goût,  ou  chez  des  jeunes  filles  dont  les  études  de 
chant  ont  été  mal  dirigées  et  ont  dû  cire  interrompues  au  bout  d’un  temps 
variable  en  raison  d'altérations  progressives  de  leur  voix. 

A des  types  cliniipies  distincts,  il  faut  des  dénominations  dill'érentes,  et  je  ne 
vois  pas  de  raison  pour  ne  pas  conserver  au  i)remier  le  nom  de  pachijdermie 
larijniiée,  anatomiquement  exact,  à condition  toutefois  de  spécifier,  quand  la 
chose  est  possible,  la  nature  de  l’alTection  en  l’appelant  pachydermie  laryngée 
alcoolique  ou  tabagique,  ou.  si  les  poussières  sont  intervenues  dans  leur  genèse, 
chalicosique,  autlimcosique,  etc.,  comme  on  fait  pour  les  pneumokonioses.  Il 
serait  encore  avantageux  de  distinguer  les  pachydermies  apopligsaires  des 
pachydermies  interaryténoïdiennes,  les  pachydermies  verruqueuses  (des  mêmes 
régions)  îles  pachydermies  dilf'uses,  et  celles-ci  des  pachydermies  r/énérafede.s. 

Ouant  au  second  type  clinique,  je  crois  qu’il  importe,  pour  se  prései’ver  de 
confusions  inévitables,  de  s’abstenir  absolument  de  leur  appliquer  la  déno- 
mination de  pachydermie  verrwpieuse,  comme  l’a  fait  Virchow.  Quand  bien 
même  il  serait  démontré,  ce  qui  n’est  pas,  que  les  nodules  petits  et  gris,  ou 
gros  et  rougeâtres,  siégeant  soit  à leur  point  d’élection  au-dessous  ou  au 
niveau  du  bord  libre,  soit  sur  la  face  supérieure  des  cordes  vocales,  ont  tou- 
jours une  structure  identique  à celle  des  saillies  pachydermiques  apophysaires 
ou  interaryténoïdiennes,  je  crois  qu’ils  n'en  mériteraient  pas  moins  une  dési- 
gnation spéciale.  On  poui-rait,  je  crois,  tout  en  conservant  le  nom  de  nodules  de 
IStôrk,  désigner  les  cas  oïi  ceux-ci  se  j)résentent  sous  forme  de  grosses  saillies 
rougeâtres  et  en  même  temps  que  d’autres  saillies  de  la  région  périglottiijue 
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antérieure,  sous  les  noms  de  chonliles  ou  de  laryngites  nodulaires  ou  granu- 
leuses , qui  ont  l’avantage  d’éveiller  l’idée  de  saillies  circonscrites  sans  pré- 
juger de  leur  structure  et  de  leur  origine.  Je  ne  doute  pas  que  la  laryngite  gra- 
nuleuse ou  « glanduleuse  » de  Mandl,  Krishaber  et  Peter,  Massei,  B.  Frankel 
et  autres,  ne  mérite  une  place  indépendante  parmi  les  laryngites  chroniques; 
mais  je  crois  que  les  auteurs  qui  l’ont  décrite  ont  trop  élargi  son  domaine, 
et  qu’en  indiquant  la  région  aryténoïdienne  comme  celle  où  les  saillies 
granuleuses  prédominaient,  ils  ont  commis  une  erreur  d’observation  manifeste. 
Quant  à la  dénomination  de  « glanduleuse  »,  je  ne  pense  pas  qu’elle  lui  con- 
vienne actuellement,  et  que  les  arguments  invoqués  par  B.  Frankel  puissent 
suffire  à la  justifier,  tant  que  l’histologie  pathologique  n’aura  pas  confirmé  ses 
idées  sur  l’origine  glandulaire  de  l’alfection. 

Marche  et  pronostic.  — En  général  lente  et  continue,  la  marche  de  la 
laryngite  chronique  est  cependant  susceptible  de  variations  assez  étendues 
suivant  les  cas.  Certains  individus  restent  pendant  des  années,  sinon  indéfini- 
ment, atteints  d’un  simple  état  catarrhal  du  larynx  qui  ne  cesse  jamais  com- 
plètement, et  est  sujet  à des  exacerbations  subaiguës  survenant  à intervalles 
variables.  A ces  moments  la  rougeur  du  larynx  augmente,  les  cordes  vocales 
deviennent  rosées,  les  sécrétions  abondantes;  mais  en  temps  ordinaire,  à part 
quelques  varicosités  de  l’épiglotte  et  parfois  aussi  de  la  face  supérieure  des 
cordes,  à part  une  apparence  terne  et  une  coloration  grise  et  quelquefois 
bleuâtre  de  celles-ci,  les  signes  se  réduisent  à la  présence  presque  constante 
sur  les  cordes  vocales  de  petits  amas  de  mucosités  blanchâtres  et  opaques, 
d’abondance  variable,  et  à une  tendance  à renrouement  déterminé  par  l’insuf- 
fisance de  l’action  musculaire,  dès  que  le  malade  parle  un  peu  longtemps  à 
voix  haute. 

Comme  la  laryngite  catarrhale  simple,  la  laryngite  sèche  est  sujette  aussi  à 
des  exacerbations,  mais  celles-ci  ont  tendance  à prendre  une  forme  plus  aiguë, 
[)arfois  franchement  aiguë  et  même  hémorrhagique.  R.  Botey  a vu  à plusieurs 
reprises,  chez  des  femmes  atteintes  de  laryngites  chroniques  sèches  anciennes, 
la  disparition  momentanée  des  signes  de  cette  alVection  survenir  dès  le  début 
de  la  grossesse  et  se  prolonger  j)endant  toute  sa  durée.  M.  Moure,  Lublinski  et 
d’autres  auteurs  admettent  (jne  la  laryngite  sèche  détermine  l’atrophie  de  la 
mmjucuse  laryngée.  Chez  certains  ozéneux,  en  elTet,  <iui  présentent  de  temps 
à autre  des  sécrélions  concrètes  et  fétides  à la  région  aryténoïdienne  ou  sous 
la  glotte,  les  cordes  vocales  rouges  et  dépolies  semblent  manifestement  amin- 
cies, ainsi  (jue  l’épiglotte,  les  ligaments  ary-épiglottiques  et  en  général  toute 
la  mu(|ueuse  laryngée.  iMais  dans  beaucoup  d’autres  cas,  lorsque  la  laryngite 
sèche  est  une  consétjuence  de  l’angine  de  Tornwaldt  par  exemple,  elle  coïncide 
avec  l’hypertrophie  manifeste  de  la  muqueuse  interaryténoïdienne  ; et  il  n’est 
pas  prouvé  justju’ici  que  ratroi)hie  doive  se  montrer  plus  tard  à ce  niveau 
comme  à celui  de  l’amygdale  pharyngée,  dont  la  structure  est  toute  dilTércnte. 

Le  pronoslic  de  ces  formes  catarrhales  de  laryngite  chronique  est  meilleur 
dans  le  cas  de  catai-rhe  humide  que  lorsqu'il  s’agit  de  laryngite  sèche.  Dans  ce 
dernier  cas,  l’alTcclion  est  extrêmement  tenace,  rebelle  au  traitement,  et  les 
améliorations  i|u’on  obtient  de  ce  dernier  sont  bien  souvent  temporaires. 

Chez  l’(>nfanl,  les  poussées  subaiguës  de  laryngite  catarrhale,  lorsqu’elles 


180 


MALADIES  DU  LARYNX. 


se  répètent  à courts  intervalles,  déterminent  assez  souvent  l’apparition  rapide 
d'une  laryngite  hypertrophique  à forme  granuleuse.  Il  en  est  de  meme  chez 
les  jeunes  filles  elles  jeunes  femmes,  surtout  lorsqu’elles  sont  obligées  de  con- 
tinuer à parler  ou  à chanter  avant  la  disparition  du  catarrhe  subaigu.  ^lais 
presque  toujours  ces  laryngites  granuleuses  à évolution  rapide  se  développent 
chez  des  sujets  à perméabilité  nasale  insuffisante,  obligés,  par  du  coryza  chro- 
nique ou  de  l’hypertrophie  de  l’amygdale  pharyngée,  à respirer  le  plus  souvent 
par  la  bouche.  Quand  les  troubles  de  la  voix  sont  récents,  la  constatation  de 
granulations  laryngées  volumineuses  n’aggrave  pas  le  pronostic  ; il  est  bien 
probable  qu’en  pareil  cas,  les  lésions  ne  dépassent  pas  la  couche  épithéliale, 
car  il  n’est  pas  rare  de  les  voir  disparaître  à la  longue  spontanément,  à la  suite 
du  rétablissement  de  la  perméabilité  nasale  obtenu  par  les  interventions  chirur- 
gicales convenables. 

Lorsque  les  nodules  de  Stork,  seuls  ou  avec  d’autres  saillies  granuleuses 
des  cordes,  se  montrent  chez  des  personnes  plus  âgées,  conséquemment  à des 
fatigues  professionnelles  prolongées,  il  n’en  est  jamais  de  même.  En  pareil  cas, 
les  signes  d'inllammation  superficielle  diffuse  peuvent  être  à peu  près  nuis  ; 
les  nodules  de  Stork,  de  petit  volume,  de  couleur  grise,  et  parfois  quelques 
stries  vasculaires,  siègent  sur  des  cordes  vocales  encore  blanches,  dans  un  la- 
rynx dont  la  muqueuse  vestibulaire  est  à peu  près  saine,  et  où  les  sécrétions 
se  réduisent  à un  ou  deux  petits  amas  blancs,  filants,  situés  sur  les  nodules  ou 
à leur  voisinage.  Les  nodules  déterminent  quelques  altérations  de  la  voix  chan- 
tée, surtout  dans  le  médium  et  au-dessous;  les  notes  élevées  sont  conservées 
et  la  voix  parlée  est  encore  assez  bonne.  Cependant,  ni  le  repos,  ni  la  guérison 
des  lésions  nasales  et  pharyngées,  s’il  en  existe  (ce  qui  n’est  pas  constant  d’ail- 
leurs), n’empêcheront  l’allection  de  suivre  une  marche  lentement  progressive, 
(pi’un  traitement  localisé  bien  conduit  est  seul  capable  d’arrêter. 

La  paebydermie  interapophysaire  et  interaryténoïdienne  évolue  de  même  ; 
sa  marche  est  chronique,  progressive;  et  si  l’évolution  de  la  maladie  j)eut 
s’effectuer  avec  une  lenteur  ou  une  rapidité  très  diverses;  si,  après  avoir  été 
d’abord  rapide,  elle  peut  se  ralentir  à un  moment  donné,  il  est  tout  à fait 
exceptionnel  de  la  voir  devenir  stationnaire,  et  l’alTection  ne  rétrocède  presque 
jamais.  Qu’elle  se  présente  sous  une  forme  circonscrite,  limitée  à la  région 
postérieure,  ou  qu’elle  ait  envahi  la  plus  grande  partie  du  larynx  et  déterminé 
réi)aississement  généralisé  de  la  muqueuse  et  la  rougeur  dilfuse  des  cordes, 
elle  ne  guérit  pas  spontanément,  et  elle  ne  guérit  sous  l’influence  des  interven- 
tions laryngo-chirurgicales  et  de  la  soustraction  du  malade  aux  causes  qui 
l’ont  amenée  que  lorsqu’elle  est  limitée  encore  et  ne  date  pas  de  trop  loin. 

Diagnostic.  — Lorsque  l’état  général  du  malade  et  l’exploration  des  pou- 
mons ont  exclu  la  possibilité  de  la  phtisie  pulmonaire,  le  diagnostic  de  la 
laryngite  catarrhale  chronique  simple  est  facile,  ainsi  que  celui  de  la  laryngite 
sèche.  .l’en  dirai  autant  de  celui  des  nodules  de  Stork,  qui  ne  passent  pas 
inaperçus,  même  lorsque  leur  volume  est  encore  très  petit,  parce  que  les 
points  où  ils  siègent  s'imposent  à l’attention,  grâce  à la  présence  à peu  près 
constante  à ce  niveau,  dès  leur  début,  de  deux  petits  amas  symétricjues  de 
mucus  blanc  et  filant  très  nettement  visildes.  Lorsqu’ils  sont  volumineux, 
rougeâtres,  symétricjues,  et  qu’ils  co'incident  avec  une  rougeur  partielle  d’une 
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OU  des  deux  cordes,  des  Iraînées  vasculaires,  ou  d’autres  grauulatious  ; lorsque 
de  plus  le  larynx  est  humide  et  catarrhal,  le  diagnostic  de  laryngite  granuleuse 
s’impose  et  ne  donne  pas  lieu  à des  dilTicultés  appréciables. 

Celles-ci  n’apparaissent  que  lorsque  l’une  des  cordes  seulement  présente 
des  lésions  d'apparence  hypertrophicjue,  qu’il  s’agisse  d’uu  seul  nodule  rou- 
geâtre et  un  peu  volumineux,  ou  d’un  épaississement  avec  rougeur  un  peu 
étendue  de  la  partie  moyenne  de  la  corde,  avec  ou  sans  saillie  dépassant  la 
limite  rectiligne  du  bord  libre.  En  pareil  cas,  le  diagnostic  dilïérenliel  est  à 
faire  entre  une  lésion  inflammatoire  simple,  une  infiltration  tuljerculeuse  cir- 
conscrite, une  gomme  syphilitique  commençant  son  évolution,  un  épitbélioma 
au  début.  .Je  n’insisterai  pas  ici  sur  les  caractères  des  lésions  tulierculeuses  ou 
sypbilititjues  présentant  des  aspects  analogues,  car  ils  seront  décrits  plus  tard; 
mais  je  signalerai  les  caractères  différentiels  que  présente  l’épithélioma  laryngé 
au  début  lorsqu’il  simule  une  laryngite  hypertrophique,  parce  qu’en  pareil  cas 
un  diagnostic  précoce  peut  seul,  en  permettant  une  intervention  chirurgicale 
large  et  hâtive,  mettre  le  malade  en  mesure  de  bénéficier,  dans  les  cas  heu- 
reux, de  la  seule  chance  de  salut  qui  lui  reste. 

L’àge  du  malade  est  un  élément  de  diagnostic  de  premier  ordre,  car  avant 
l’àgc  de  quarante  ans,  de  trente-cinq  ans  surtout,  le  cancer  du  larynx  est  une 
exception  infiniment  rare,  alors  (jue  l’immense  majorité  des  malades  sont 
atteints  de  quarante-cimj  à soixante-cinq  ans,  et  plus  souvent  à soixante-dix  ans 
(|u’à  quarante.  Le  sexe  estaussi  un  facteur  étiologiciue  inqiortant,  car  l’alfection 
est  infiniment  j)lus  fréquente  chez  l’homme.  I^a  connaissance  de  la  marche  des 
accidents,  depuis  leur  début,  est  aussi  une  notion  utile;  de  ]>eu  de  valciuMpiand 
celle-ci  a été  lente  et  progressive,  elle  devient  un  élément  de  présomption 
(piand  le  début  a été  l)rus(pic  et  (|ue  l’enrouement,  au  dire  du  malade,  s’est 
manifesté  pres(jue  subitement  sans  refroidissement  ou  autre  cause  appréciable. 
Mais  cet  enrouement,  qui  en  pareil  cas  est  le  seul  symptôme  accusé  par  le 
sujet,  peut  être  dû  tà  une  [)aralysic  laryngée  ou  à quehpie  autre  cause,  et  la 
notion  dont  je  viens  de  parler  ne  peut  être  utilisée  (pi’après  l’examen  laryngo- 
scopique.  L’existence  d’une  saillie  bosselée,  médiocrement  circonscrite,  à limites 
se  perdant  sur  une  mmpieuseun  peu  congestionnée,  située  sur  la  surface  d’une 
corde  vocale  et  déteianinant  une  saillie  arrondie  au  niveau  du  hoi'd  libre,  rou- 
geâtre ou  jaune  rougeàire,  à surface  j)]us  ou  moins  rugueuse  et  dont  l’épi- 
thélium a commencé  à desejuameren  certains  points  dont  la  coloration  est  plus 
rouge,  est  toujours  chose  sérieuse  lorsqu’elle  est  constatée  chez  un  homme  déjà 
loin  de  la  jeunesse,  dont  le  larynx  ne  présente  [tas  de  signes  de  calarrhe  diffus 
ancien,  mais  au  contraire  une  a[iparence  tout  à fait  normale  du  côté  sain.  Les 
réserves  ne  doivent  pas  être  moins  grandes  si,  le  larynx  étant  de  même  sain 
parlout  ailleurs,  la  saillie  est  ajtlalie,  à surface  lisse,  et  présente  une  couleur 
rouge  sombre  s’étendant  sur  une  étendue  varialde  de  la  coixle  où  elle  siège, 
en  avani  aussi  bien  (pi’en  arrière  de  la  région  surélevée.  Si  la  lésion  atteint  un 
suj('t  tpii  soul’fre  déjà  depuis  longtcnqtsdc  catarrhe  lat'yngc  diffus  chronitjue,  et 
se  plaiid  seulemeid.  d’une  aggravalion  de  son  enrouement  habituel,  les  dilfi- 
eultés  ilevitmiienl  Iteaucoup  [tins  grandes,  surtout  (piand  les  cordes  sont 
uniformémenl  rouges.  Au  contraire,  lorsque  la  petite  tumeur  préseide  une 
coloration  soit  plus  pâle,  soit  d’un  rouge  [dus  sombre  i[ue  le  reste  de  la 
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muqueuse,  la  probabilité  d’un  cpithélioma  devient  plus  grande.  Elle  devient, 
même  en  pareil  cas,  voisine  de  la  certitude,  si  la  motilité  de  la  corde  vocale 
malade  est  sensiblement  diminuée.  Cette  diminution  de  la  motilité,  qui  ne  peut 
être  confondue  avec  une  paralysie  dont  elle  diffère  par  l’absence  de  l'abaisse- 
ment, de  la  concavité  et  du  raccourcissement  apparent  de  la  corde  ainsi  que 
de  la  chute  en  avant  du  sommet  de  l’aryténoïde,  et  qui  montre  la  corde  inca- 
pable de  s’éloigner  notablement  de  la  situation  intermédiaire,  ne  s’observe  pas 
seulement  en  cas  de  cancer  ventriculaire,  de  cancer  sous-glottique  postéro- 
latéral, ou  de  cancer  diffus  d’une  corde  vocale  entière,  il  peut  encore  se  voir 
avec  l’épithélioma  au  début  siégeant  sur  une  corde  vocale,  et  ne  paraissant 
pas  dépasser  en  dehors  la  surface  libre,  supérieure,  de  celle-ci.  Je  l’ai  observée 
dès  le  début  chez  un  malade  dont  la  tumeur  occupait  le  quart  antérieur  de 
la  corde,  à partir  de  l’angle  antérieur,  à cheval  sur  son  hord  libre.  Elle  résulte 
évidemment  de  l’infiltration  néoplasique  profonde  de  la  corde  vocale,  et  des 
altérations  de  ses  muscles  par  une  myosite  de  voisinage.  Sa  valeur  diagnostique 
est  considérable  et  même  supérieure  à celle  de  l’examen  histologique;  car 
celui-ci  ne  juge,  la  question  que  s’il  donne  des  résultats  positifs;  et,  on  raison 
de  la  profondeur  où  siègent  souvent  les  lésions  caractéristiques,  et  de  la  fré- 
quence des  hypertrophies  inflammatoires  au-dessus  et  autour  de  ces  dernières, 
il  est  sans  aucune  valeur  dans  le  cas  contraire.  Ce  signe  est  encore  le  meilleur 
sur  lequel  on  puisse  compter  pour  difiérencier  un  cancer  ventriculaire  soulevant 
la  bande  ventriculaire  d’une  tuméfaction  hypertrophique  de  cette  dernière,  ou 
un  épithélioma  sous-glottique  postérieur  au  début  d’une  pachydermie  apophy- 
saire  et  aryténoïdienne  unilatérale  due  à une  autre  cause. 

Je  n’insiste  pas  ici  sur  le  diagnostic  de  la  pachydermie  laryngée  ; le  dia- 
gnostic des  lésions  est  facile,  celui  de  leurs  causes  reste  souvent  douteux.  On 
peut  se  trouver  dans  l’impossibilité  de  reconnaître  l’existence  d’une  syphilis 
antérieure  ayant  pu  laisser  à sa  suite  les  altérations  actuelles,  lorsqu’il  s’agit 
de  lésions  hypertrophiques  accentuées  et  étendues;  on  peut  voir  la  tuberculose 
laryngée  à forme  scléreuse  évoluer  lentement,  sans  que  la  muqueuse  laryngée 
pâlisse,  sans  lésions  pulmonaires  appréciables,  chez  certains  alcooliques  qui 
conservent  l’arrière-gorge  congestionnée  jusqu’à  une  période  avancée  de  leur 
maladie,  et  qu’on  croirait  tout  d’abord  atteints  de  laryngite  alcoolique  simple. 
J’ai  déjà  indiqué  les  caractères  différentiels  des  érosions  et  des  fissures  qu’on 
peut  observer  dans  le  cours  de  la  laryngite  pachydermique.  Je  n’y  reviendrai 
ici  que  pour  insister  encore  sur  la  nécessité  de  réserver  le  pronostic,  lorsque 
ces  lésions  s’observent  chez  des  sujets  suspects  de  tuberculose  pulmonaire. 

Traitement.  — Le  traitement  des  laryngites  chroniques  est  long  et  diffi- 
cile ; il  exige  de  la  part  du  médecin  beaucoiq)  d’habitude  technique,  et  de  celle 
du  malade  une  grande  persévérance,  en  même  temps  qu’une  soumission  abso- 
lue aux  prescriptions  hygiéniques.  La  suppression  des  causes  est  en  effet  la 
condition  indispensahle  du  succès  cherché;  si  le  malade  ne  s’astreint  pas  au 
repos  de  la  voix,  ou  ne  soustrait  pas  son  larynx  à l'action  des  substances 
(tabac,  alcool,  poussière,  etc.)  qui  peuvent  l’irriter  localement,  pendant  toute 
la  durée  du  traitement,  celui-ci  ne  donnera  que  des  résultats  médiocres.  L’im- 
possibilité matérielle  où  se  trouvent  bien  des  malades  de  renoncer  à l’exercice 
de  leur  profession  pendant  une  période  de  temps  suffisante,  et  la  difficulté  que 


LARYNGITES. 


183 


beancoiip  d’autres  éprouvent  à rompre  avec  des  habitudes  invétérées,  sont 
ainsi  les  plus  grands  ol)stacles  à la  réussite  du  médecin  et  à la  guérison  du 
malade.  En  dehors  de  ces  indications  prophylactiques,  dont  la  nécessité  est 
absolue,  la  médication  de  la  laryngite  chronique  est  presque  exclusivement 
locale.  Mais  le  traitement  local  du  larynx  n'est  pas  tout  en  pareil  cas  : la  pre- 
mière chose  à faire,  avant  meme  de  s’occuper  du  larynx,  est  de  traiter  les 
lésions  du  nez  et  du  pharynx  nasal  et  buccal  s’il  en  existe,  ce  qui  est  la  règle. 
Le  rétablissement  de  la  perméabilité  nasale  est  d’une  extrême  importance;  et, 
sans  lui,  les  lésions  laryngées  ne  guériront  pas  ou  récidiveront. 

Les  interventions  intra-laryngées  varieront  suivant  la  forme  de  la  laryngite, 
et  je  ne  puis  que  les  indiquer  ici  brièvement.  Dans  les  formes  catarrh;,\les  sim- 
ples, le  nitrate  d’argent  (1  pour  bÜ  ou  1 pour  20)  en  solution,  appliqué  à l'aide 
d’un  petit  tampon  de  coton  hydrophyle  fixé  à un  instrument  approprié,  et  les 
solutions  faibles  de  chlorure  de  zinc,  sont  utiles.  Les  formes  catarrhales  sèches 
réclament  l’emploi  du  naphtol  sulforicinc  (10  pour  100)  employé  de  même,  et 
associé  à celui  des  pulvérisations  alcalines  et  des  inhalations  de  vapeur  d’eau 
pour  détacher  les  croûtes,  s'il  y a lieu. 

Les  formes  hypertrophi([ues  nécessitent  l’emploi  de  moyens  chirurgicaux. 
La  laryngite  granuleuse  récente,  ou  celle  des  jeunes  sujets,  cède  parfois  à des 
applications  locales  de  solutions  iodo-iodurées  fortes,  répétées,  et  exécutées 
avec  quelque  vigueur  sous  forme  de  frictions;  mais  le  plus  souvent  il  est 
nécessaire  de  faire  précéder  ces  applications  de  l’ablation  des  saillies,  ou  du 
moins  de  leur  abrasion  avec  les  pinces  coupantes  laryngiennes.  On  utilise  des 
solutions  de  plus  en  plus  fortes,  et  on  a soin,  s’il  le  faut,  d’anesthésier  le  larynx 
avec  la  cocaïne  avant  d’intervenir.  La  pachydermie  interaryténoïdienne  est 
infiniment  plus  rebelle  au  traitement  que  la  forme  précédente.  Elle  est  égale- 
ment justiciable  de  la  pince  et  de  la  curette,  mais  ici  l’iode  est  beaucoup  moins 
efficace.  Il  est  préférable  d’cnq)loyer  comme  topi([ue  le  phénol  sulforiciné,  ou 
mieux  encore  le  naphtol  sulforiciné.  .l’utilise  ce  mode  de,  traitement  depuis 
1889,  et  je  lui  dois  un  certain  nombre  de  guérisons  relatives,  et  beaucoup 
d’améliorations  manpiées.  Avant  d'avoir  introduit  le  sulforicinatc  de  somh' 
dans  la  thérapeutique  laryngologi<[ue,  j’utilisais,  tant  dans  mon  service  de  cli- 
nique (pic  dans  ma  pratiipie  privée,  le  naplitol  camphré;  mais  j'y  ai  renonc(‘ 
depuis  lors,  parce  que  ce  médicament  n’adhère  en  aucune  fai-on  sur  les  tissus, 
cruentés  ou  non,  où  on  l’applique.  Je  lui  préfère  beaucoup  le  iircmier  en  raison 
de  ses  propriétés  contraires. 

J’ai  laissé  entendre  plus  haut  que  les  médications  générales  sont  pour  la 
plupart  inutiles.  Cependant  les  eaux  sulfureuses,  qui  ont  joui  longtemps  d'une 
réputation  évidemment  exagérée,  sont  une  ressource,  utile  dont  il  ne  faut  pas 
négliger  l’emploi.  Absolument  impuissantes  à elles  seules,  en  cas  de  laryngites 
hypertrophi(|ues,  à amener  la  guérison,  elles  ont  une  efficacité  réelle  dans  les 
formes  catarrhales.  En  pareil  cas,  ce  sont  surtout  les  eaux  de  Challes,  des 
Eaux-Bonues  et  de  Cautercts,  qui  rendent  les  jilus  grands  services,  lorsqu’elles 
sont  judiciensement  utilisées  et  (pic  leur  administration  est  confiée  à des  méde- 
cins expérimentés. 
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CHAPITRE  IV 

SYPHILIS  DU  LARYNX 


La  syphilis  frappe  le  larynx,  comme  tous  les  autres  organes,  soit  à ses  pre- 
mières périodes,  soit  tardivement.  Elle  s’y  montre  en  cas  de  syphilis  acquise, 
et  ne  le  ménage  pas  lorsque  la  maladie  est  héréditaire,  précoce  ou  tardive. 
.Je  me  bornerai  ici  à l’élude  clinique  des  laryngites  syphilitiques.  Je  m’abs- 
tiendrai de  toute  incursion  sur  le  terrain  de  l’anatomie  pathologique  et  de 
la  thérapeutique  générale  de  la  syphilis,  qui  ont  été  exposées  ailleurs.  Mais  je 
m’occuperai  des  indications  thérapeutiques  locales  qui,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  présentent  une  importance  assez  considérable  pour  que  le  médecin  ne 
soit  pas  en  droit  de  les  négliger. 

Le  chancre  syphilitique,  qui  n’est  pas  rare  dans  la  cavité  buccale  et  au 
pharynx,  et  a été  vu  quelquefois  dans  les  fosses  nasales,  n’a  pas  encore  été 
ol)Scrvé  avec  certitude  au  larynx.  Je  n’ai  donc  pas  à parler  d’accidents 
laryngés  primitifs;  mais  j’étudierai  successivement  : i°  la  syphilis  laryngée 
secondaires  2“  la  syphilis  laryngée  tertiaires  et  je  terminerai  par  quelques 
mots  sur  : 5'^  la  syphilis  laryngée  héréditaire,  précoce  et  tardive.  Je  ne  revien- 
drai pas  sur  l’histoire  des  parahjsies  laryngées  syphilitiques,  précoces  ou  tar- 
dives, dont  j’ai  déjà  parlé  à l’occasion  de  l’étiologie  des  paralysies  laryngées 
en  générale). 


§ 1.  — SYPHILIS  SECONDAIRE  DU  L.VUYNX. 

Étiologie.  — Bien  que  les  auteurs  ne  soient  pas  d’accord  sur  la  fréquence 
des  lésions  laryngées  dans  la  période  secondaire  de  l’infection  syphilitique, 
il  est  cependant  établi  d’une  manière  incontestable,  ainsi  que  l’a  dit  M.  Four- 
nier, que  les  syphilides  y sont  plus  rares  qu’à  la  bouche  et  au  pharynx.  Pour 
ne  citer  que  quelques  statistiques,  je  rappellerai  que  M.  Mauriac  donne  à cet 
égard  le  chiffre  de  15  pour  lUO  chez  l’homme  et  5 pour  100  chez  la  femme, 
d’accord  sur  ce  point  avec  Sommerbrodl,  et  M.  Jullien  réduit  encore  cette 
proportion,  puisqu’il  écrit  que,  sans  distinction  de  se.xe,  le  larynx  n’est  frappé 
de  lésions  secondaires  (jue  dans  un  vingtième  des  cas,  chifl’re  incontestablement 
trop  faible.  Au  contraire,  Gerhardt  et  Roth  pensent  qu’un  tiers  des  syphili- 
tiques présentent,  à un  moment  donné,  des  lésions  spécifiques  du  larynx,  et 

(')  Consultez  les  traités  généraux  des  maladies  du  larynx  indiqués  antérieurement.  — 
Consultez  également  les  traités  généraux  de  la  syphilis  : L.  Jullien,  Traité  des  maladies 
vénériennes,  2=  édition,  Paris,  1886,  p.  749  et  suivantes,  et  859  cl  suivantes.  (Bibliographie). 

— Aboyez  les  leçons  de  M.  Fouhnier,  de  M.  Mauriac,  les  ouvrages  de  MM.  Cornil,  Lance- 
REAUX,  etc.  — Voyez  aussi  Krisiiader  et  Mauri.vc,  Annales  des  maladies  de  l'oreille,  187C. — 
Gougueniiei.m,  Soc.  méd.  des  hôp.,  cl  France  médicale,  1881.  — Le  même,  Union  médicale,  1892. 

— Mauriac,  Arc/uï’g.s  générales  de  médecine,  1888.  — Consultez  encore  : Gerhardt  et  Roth, 
Archiv.,  /'.  path.  Anat.,  t.  X.XI,  1801.  — Whistler,  Med.  Times,  1878.  — Lewin,  Charité 
Annalen,  1881;  et  Berl.  kl.  Woch.,  1885.  — Cartaz;  Soc.  fr.  de  laryng.-,  mai  1889. 
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M.  Goiigiienhein,  observant  à l’iiopital  de  Loiircine,  a trouvé  59  laryngopalhies 
secondaires  sur  135  cas  de  syphilis  récente. 

Ces  écarts  tiennent,  vraisemblaldement,  à la  catégorie  de  malades  à 
laquelle  appartiennent  les  sujets  figurant  dans  les  statistiques  des  observa- 
teurs. Ceux  qui  avant  d’être  infectés  ont  déjà  le  larynx  malade  sont  sans 
nul  doute  prédisposés  par  le  catarrhe  chronique  antécédent  à la  laryngite 
spécifique;  et  c’est  à cela  qu’il  faut  attribuer  les  résultats  inattendus  de 
l’enquête  de  M.  Couguenheim  : la  clientèle  de  l’hôpital  de  Lourcine  est  com- 
posée en  majorité,  comme  on  sait,  de  filles  publiques,  chez  lesquelles  la 
laryngite  catarrhale  est  extrêmement  fréquente,  et  dès  lors  il  n'est  pas  éton- 
nant (pie  l’infection  syphilitique  ait  tendance,  en  pareil  cas,  à la  localisation 
laryngée.  L’état  antérieur  du  larynx  explique  aussi  pourquoi,  dans  d’autres 
milieux,  les  hommes  paraissent  [dus  souvent  atteints  que  les  femmes. 

11  n’est  pas  encore  établi  d’une  façon  bien  certaine  que  certaines  causes 
occasionnelles  telles  ([uc  le  refroidissement,  les  excès  alcooliques  ou  taba- 
giques, les  fatigues  de  la  voix,  susceptibles  de  déterminer  un  catarrhe  aigu 
ou  suliaigu  du  larynx  chez  tous  les  sujets,  soient  capables  de  provoquer 
l’apparition  d’une  laryngite  spécifi([ue  chez  un  individu  en  puissance  de 
syphilis  récente.  Mais  il  est  infiniment  probable  que,  la  laryngite  catarrhale 
survenant  dans  ces  conditions,  elle  a tendance  à être  bientôt  suivie  de  lésions 
syphilitiques  ([ui  eussent  pu  manquer  si  le  catarrhe  lui-même  avait  fait 
défau  t. 

Les  laryngopathies  secondaires  apparaissent  le  plus  souvent  du  deuxième 
au  cim[uième  mois  de  l’infection.  Mais  on  les  a vues  survenir  beaucouji  [dus 
tôt  (dès  le  quarantième  jour),  et  il  n’est  pas  rare  qu’elles  ne  se  dévelo[)pent 
que  six  mois  ou  un  an  après  le  chancre.  Je  les  ai  même  observées  plusieurs 
fois  chez  des  malades  en  puissance  de  sy[)hilis  depuis  18  mois  à 2 ans. 

Symptomatologie.  — Les  laryngcqiathies  secondaires  se  présentent  à 
l’observation  sous  deux  formes  cliniques  différentes  : la  laryngite  érythéma- 
teuse ditTuse  ou  érythème  syplnlitique  laryngé  dilfiis;  et  la  laryngite  [lapulo- 
érosive,  caractérisée  par  le  dévelo[)[)ement  de  plaques  miupieuses  sur  le 
larynx. 

A.  Érythème  syphilitique.  ■ — Il  n’est  [>as  douteux  [lour  moi  que  nomlire 
de  cas  considérés  comme  des  laryngites  érythémateuses  spécifi([ues  sont  en 
réalité  des  laryngites  catarrhales  aiguê-s  a.  friyore,  ou  des  laryngites  dites 
« toxiques  » dues  à l’iodure  de  [lolassium  ou  au  mercure.  Toutes  les  fois  où 
l’on  a affaire  à un  léger  érythème  diifus  [lassager,  disparaissant  en  une 
semaine,  ou  bien  encore  lors<[uc  le  début  est  bi'us([ue,  ([ue  la  rougeur  vive  est 
généralisée  à toute  la  mm[ueusc  laryngée,  les  sécrétions  sont,  abondantes; 
je  [lensc  ([u’il  y a lieu  de  faire  des  réserves,  et  (pie  si  [dus  tard  les  signes  pro- 
pres à l’érythème  s[)écifi([uc  s’accusent,  il  est  bien  probable  que  leur  appari- 
tion a été,  en  réalitiî,  [loslérieiire  à celle  de  la  laryngite  catarrhale  simple. 

L’éi-ythème  sy[diiliti([ue  n’est,  [las  toujours  généralisé  au  même  degré  sur 
toute  la  miupieuse  vcstibulaire  ; et,  lors(|u’il  l’est,  celle-ci  olfre  souvent  un 
aspect  tacheh'*,  dû  à ce  (|ue  la  lésion  est.  plus  accentuée  sur  divers  points,  ou 
plus  rarement,  un  pi([ueté  rouge  génér;dis(‘  rappelant  l’érythème  cutané  de  la 
scai'laline.  Le  [dus  souvent,  ce  sont  les  cordes  vocales  inférieures  qui  pré- 
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senlenl  le  plus  neltement  les  altérations  caractéristiques  : leur  coloration, 
rougeâtre  au  début,  devient  au  bout  de  quelques  jours  rouge  sombre;  et  en 
môme  temps  la  surface  de  la  muqueuse  prend  un  aspect  rugueux,  mat,  dépoli, 
(ju’un  observateur  un  peu  expérimenté  ne  peut  guère  méconnaître  lorsqu’elle 
siège  sur  une  muqueuse  laryngée  dont  des  altérations  antérieures  n’ont  pas 
modifié  les  caractères.  Cette  rougeur  débute  par  les  bords  libres  des  cordes, 
vers  leur  segment  moyen  et  plus  souvent  encore  vers  leur  tiers  antérieur,  et 
elle  s'étend  ensuite  en  largeur  et  sur  la  plus  grande  partie  ou  la  totalité  du 
ruban  vocal  en  prenant  de  plus  en  plus  un  aspect  épais  et  rugueux  très  carac- 
téristique. Il  semble  que  les  rubans  vocaux  soient  recouverts  d’une  couche 
adhérente  de  couleur  rouge  sombre,  présentant  très  nettement  l’apparence 
dite  en  langue  de  chat^  et  ressemblant  tout  à fait,  à la  couleur  près,  à celle  qui 
reste  adhérente  aux  feuilles  de  papier  sur  lesquelles  sont  fixés  les  « macarons  » 
({ue  les  pâtissiers  ambulants  vendent  dans  les  fêtes  publiques,  après  que  le 
macaron  en  a été  détaché.  La  face  laryngienne  de  l’épiglotte,  les  cordes 
vocales  supérieures,  la  région  aryténoïdienne,  sont  également  atteintes;  mais 
l’aspect  de  la  lésion  y est  toujours  moins  caractéristique  que  sur  les  cordes 
vocales.  Les  sécrétions  sont  nulles  ou  très  peu  abondantes. 

La  toux  est  rare,  exceptionnelle  même  ; la  douleur  est  nulle.  Les  altérations 
de  la  voix  sont  extrêmement  variables,  mais  il  est  rare  qu’elles  manquent  com- 
plètement. Lorsque  les  cordes  vocales  inférieures  sont  atteintes  avec  quelque 
intensité,  l’enrouement  est  constant  et  assez  marqué. 

L’érythème  laryngé  syphilitique  a une  marche  lente  ; quoi  qu’on  fasse,  il  est 
rare  de  le  voir  disparaître  avant  le  vingtième  ou  le  vingt-cinquième  jour;  et  il 
dure  souvent  plus.  J’ai  remarqué  que  souvent  la  disparition  de  l’érythème  des 
cordes  vocales  inférieures  suit  une  marche  contraire  à celle  de  son  développe- 
ment : alors,  la  rougeur  disparaît  d’abord  sur  les  parties  des  cordes  les  plus 
voisines  de  l'entrée  des  ventricules,  puis  la  bande  blanche  ainsi  formée  s’élargit 
peu  à peu;  et  l’enrouement  reste  le  même  juseju’à  ce  que,  la  rougeur  en  saillie 
des  bords  libres  des  cordes  ayant  disparu  à son  tour,  la  voix  redevienne  claire 
en  une  journée  au  plus.  Le  traitement  spécifique  suffit  à faciliter  sa  dispari- 
tion, mais  il  ne  semble  pas  douteux  que  la  médication  topique  locale  soit  un 
adjuvant  très  utile  du  traitement  général  (^). 

B.  Syphilides  papuleuses  et  papulo-érosives.  — Lors(jue  l’érythème  syphili- 
tique est  très  circonscrit,  il  se  présente  sous  forme  d’une  ou  plusieurs  taches  rou- 
ges disséminées,  arrondies  ou  ovalaires,  légèrement  surélevées,  siégeant  le  plus 
souvent  à la  face  laryngienne  de  l’épiglotte  ou  sur  les  cordes  vocales.  On  peut 
considérer  alors  ces  lésions  comme  des  syphilides  Mais  ces  papules 

s’observent  le  plus  souvent  en  même  temps  (pie  les  plaques  muqueuses. 

Les  syphilides  papulo-éroswes  ou  plai/i(es  muqueuses  seraient,  d’après  quel- 
(jues  auteurs,  plus  fréquentes  chez  l’homme  que  chez  la  femme  ; et  M.  Poyet 
cxpli(]ue,  non  sans  raison,  ce  maximum  de  fréquence  par  celle,  plus  grande 

(')  Cette  description  île  rérythènie  sypliilitiijuc  du  larynx  dilïère  très  notaldement  de 
celles,  très  variées  d’ailleurs,  qui  ont  été  données  par  les  différents  auteurs.  Je  la  crois 
cependant  exacte,  et  elle  i-cpond  étroitement  à ce  que  j’ai  pu  observer  chez  un  certain 
nombre  de  malades  où  la  lésion  avait  apparu  longtemps  après  l’infection,  et  qui  présen- 
taient cette  forme  de  sypbilis  où  les  lésions  secondaires  sont  tenaces  et  rejiaraissent  à 
intervalles  variables,  pendant  18  mois,  2 ans  et  plus. 


SYPHILIS  PU  LARYNX. 


187 


chez  l’homme,  d’irrilalions  laryngées  déterminantes  (tabac,  alcool).  J'ajouterai 
que  ces  irritations,  dont  l’action  persistante  dure  déjà  depuis  longtemps  quand 
la  syphilis  apparaît,  ont  souvent  déterminé  chez  beaucoup  de  sujets  des  alté- 
rations de  la  muqueuse  (transformation  dermo-papillaire)  on  certains  points  de 
sa  surface;  et  que  la  'plaque  muqueuse,  affection  frappant  surtout  les  papilles, 
peut  dès  lors  s’y  développer  aisément.  D’après  M.  Gouguenheim,  les  syphilides 
laryngées  érosives  seraient  loin  d’ètre  rares  chez  la  femme  dans  certains  milieux; 
et  à l’appui  de  celte  opinion,  il  cite  sa  propre  statistique  de  l’hôpital  de  Lour- 
cine  : Td  cas  de  plaques  muqueuses  sur  cas  de  laryngite  spécifique.  Pour 
mon  compte,  comme  je  n’ai  jamais  négligé  de  pratiquer  l’examen  du  larynx 
des  malades  atteints  d’angine  syphilitique  secondaire  qui  se  sont  présentés, 
depuis  plusieurs  années,  à mon  observation,  je  ne  considère  nullement  les 
syphilides  érosives  du  larynx  comme  nn  fait  exceptionnel  dans  le  cours  de  la 
syphilis  secondaire,  et  je  crois  que  si  on  les  croit  rares,  c’est  parce  qu’elles 
ne  déterminent  aucune  altération  de  la  voix,  aucun  symptôme  propre  distinct, 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  à cause  de  leur  siège  à l’épiglotte,  sur  les 
ligaments  ary-épiglottiques  ou  les  cordes  vocales  supérieures,  et  (ju’on  néglige 
de  les  rechercher.  En  réalité,  il  est  assez  fréquent  de  les  rencontrer,  en  même 
temps  (pie  des  lésions  idcntiipies  de  la  liase  de  la  langue  (Moure  et  Raulin), 
chez  les  malades  qui  présentent  des  plaques  muqueuses  bucco-pharyngées. 
(mmme  elles  siègent  plus  rarement  au  niveau  des  cordes  vocales,  et  qu’on 
n’examine  guère  le  larynx  ipie  si  la  voix  est  enrouée,  on  y trouve  plus  souvent 
l’érythème  ou  les  papules  sèches  que  les  phupies  muqueuses,  bien  ([ue  celles-ci 
n’y  soient  pas  moins  rares  que  les  lésions  précédentes.  Je  rappelle  encore  (|ue, 
pendant  les  premières  phases  de  la  syphilis,  on  trouve  fréquemment  le  larynx 
plus  ou  moins  rosé  on  rouge  sans  altération  notalde  de  la  voix,  et  que  pour 
moi  ces  hyperémies  (jui  disparaissent  en  (pielques  jours  ne  sont  proliablement 
pas  spécifi({ues  dans  la  phqiart  des  cas.  C’est  souvent  sur  les  larynx  hyperé- 
mies (ju’on  rencontre  des  plaijiies  muqueuses. 

Leur  forme  est  arrondie  ou  ovalaire,  leurs  limiles  accusées  par  nn  halo  de 
couleur  rouge  vif,  leur  surface  est  plane  et  beaucoup  plus  souvent  de  couleur 
blanchâtre  ou  jaunâtre  qu’opaline  comme  dans  la  bouche  et  à l’isthme  guttural. 
Au  niveau  de  l’épiglotte  et  surtout  du  bord  libre,  ipii  est  leur  siège  de  prédilec- 
tion, cette  teinte  blancbàtre  ou  blanc  jaunâtre  est  à jieu  jirès  constante.  Lors- 
(pi’elles  siègent  sur  les  cordes  vocales,  elles  empiètent  toujours  sur  le  bord 
libre  de  celles-ci,  el.  elles  déterminent  un  enrouement  marqué.  Assez  souveni 
on  constale  la  présimce,  à ce  niveau,  de  deux  phupies  symétriques,  situées 
rime  en  face  de  l’aulre  sur  chaipie  corde,  (’es  érosions  ne  donnent  jias  lieu  à 
une  tuméfaction  Iden  apprécialde  de  la  miujueuse  on  elles  siègent;  cependant, 
à l’épiglotte,  elles  sont  toujours  accompagnées  de  rongeui’  et  d’un  léger  épais- 
sissement de  r()])ercule,  cpii  prend  une  apparence  veloutée. 

Elles  ne  déterminent  de  toux  (jue  lorsqu'elles  siègent  sur  les  cordes  vocales,  et 
ce  symptôme  n’est  pas  constant,  même  en  pareil  cas.  Au  bord  libre  de  l’épiglotte, 
elles  causent  souvent  de  la  salivation,  etconstamment  de  la  doulenràla  dégluti- 
tion, surtout,  des  li(piidcs  et  en  part  iculier  de  la  salive.  Mais  ces  symptômes  sont 
ordinaii’ement.  mis  au  compte  des  lésions  de  l’isthme,  qui  ne  maïupient  presque 
jamais  de  coïncider  avec  celles  dn  larynx,  et  ils  n'éveillent  }>as  l’attention. 
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La  marche  des  plaques  muqueuses  laryngées  est  irrégulière.  Au  nombre  de 
deux  ou  trois,  rarement  plus,  lors  de  leur  première  apparition,  elles  guéris- 
sent d’ordinaire  en  dix  ou  douze  jours,  mais  souvent  elles  récidivent  à plu- 
sieurs reprises. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  ferme  de  l'érythème  syphilitique  peut  être 
assez  délicat  dans  certains  cas.  Lorsque  l’examen  ne  fait  reconnaître  qu’une 
rougeur  généralisée  de  la  gorge  et  du  larynx,  môme  si  le  doute  ne  peut 
exister  quant  à l’existence  d’une  syphilis  récente,  on  ne  doit  pas  se  hâter  de 
considérer  l’hyperémic  comme  un  accident  spécifique.  Mais  lorsque  la  rougeur 
pharyngo-laryngée  présente  une  couleur  sombre,  carminée,  intense,  avec 
piqueté  bien  accusé  ; ou  lorsque  le  larynx  rouge  a pris  un  aspect  rugueux, 
dépoli,  l’idée  de  syphilis  se  présente  immédiatement  à l’esprit  de  tout  observa- 
teur ayant  déjà  vu  les  mêmes  lésions.  La  coloration  de  la  muqueuse,  en  pareil 
cas,  présente  réellement  un  caractère  spécial  : je  ne  pense  pas  que  la  qualifi- 
cation de  rouge  « vermillon  » lui  soit,  comme  on  l’a  dit,  bien  légitimement 
applicable,  car  le  vermillon  est  une  teinte  plus  claire  que  celle  qifon  observe, 
mais  la  rougeur  sombre  et  mate  du  larynx  est  cependant  toute  différente,  dans 
les  cas  typiques,  de  celle  qui  est  due  à l’inflammation  vulgaire. 

Lorsque  le  larynx  présente  des  plaques  muqueuses  sans  que  des  lésions 
analogues  de  la  cavité  bucco-pharyngée  coïncident  avec  elles,  ce  qui  est 
assez  rare  d’ailleurs,  c’est  que  les  accidents  de  la  gorge  ont  déjà  disparu,  car 
il  est  tout  à fait  exceptionnel  de  voir  le  larynx  touché  le  premier.  Mais  l’isthme 
guttural  où  des  sypbilides  ont  siégé  récemment  conserve  assez  longtemps  un 
aspect  spécial  auquel  se  méprend  rarement  un  observateur  expérimenté  : le 
bord  libre  du  voile  palatin  reste  un  peu  rouge  et  légèrement  épaissi,  les  amyg- 
dales, même  si  elles  sont  petites,  restent  aussi  quelque  peu  tuméfiées,  surtout 
à leur  'partie  supérieure,  ainsi  que  la  muqueuse  de  la  fossette  sus-amygda- 
lienne  ; celle-ci  est  dès  lors  très  peu  profonde,  à peine  accusée,  en  même  temps 
que  les  parties  supérieures  des  piliers  antérieur  et  postérieur  de  chaque  côté 
paraissent  plus  écartés  fune  de  l’autre  que  d’ordinaire.  Les  amygdales,  surtout 
en  haut,  sont  mamelonnées,  bosselées,  d’apparence  mollasse.  La  gorge  peut 
conserver  cet  aspect  pendant  plusieurs  mois;  et,  grâce  à lui,  j’ai  bien  souvent 
pu,  chez  des  malades  qui  se  rappelaient  à peine  avoir  très  légèrement  soulTert 
de  la  gorge,  pendant  quinze  jours  ou  trois  semaines,  quelque  temps  aupara- 
vant, éviter  de  laisser  passer  des  syphilis  encore  récentes,  ignorées  ou  mé- 
connues. 

Les  érosions  laryngées  ne  peuvent  guère  êtreconfondues  avec  des  érosions  ca- 
tarrhales ou  tuberculeuses  ; je  laisserai  de  côté,  ici,  l’examen  de  leurs  caractères 
différentiels  qui  seront  étudiés  à l’occasion  du  diagnostic  de  la  phtisie  laryngée. 
Mais  le  plus  souvent,  même  en  l’absence  de  lésions  bucco-pharyngées  ou  cuta- 
nées, les  traces  du  chanci-e,  l’adénopathie,  l’alopécie,  etc.,  suffiront  à lever  les 
doutes.  Je  ferai  remarquer,  en  passant,  que  Massei  a observé  des  aphthes  au 
niveau  de  l’entrée  du  vestiljule  du  larynx,  en  arrière,  dans  deux  cas  de  stoma- 
tite apbtheuse  avec  extension  au  pharynx  ; dans  les  deux  cas,  la  muqueuse  était 
notablement  tuméfiée  au  niveau  des  lésions  pharyngées.  Ces  faits  sont  restés 
jusqu’ici  isolés  ; mais,  s’ils  donnaient  lieu  à une  hésitation  du  diagnostic,  la 
marche  des  accidents,  et  les  caractères  des  lésions  bucco-pharyngées,  ne  tar- 
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lieraient  pas  à la  faire  cesser.  Quant  à la  fièvre,  il  faudrait  se  rappeler  qu’elle 
n'est  pas  rare  au  début  de  l’angine  syphilitique. 

Pronostic  et  traitement.  — Le  pronostic  des  laryngites  secondaires  est 
ordinairement  Ijénin;  mais  lorsque  ratfection  n’est  pas  soignée,  lorsque  le 
larynx  n’est  pas  soustrait  à toutes  les  causes  d’irritation  locale  et  que  les 
lésions  s’y  maintiennent  quelque  temps,  elles  peuvent  donner  lieu  au  développe- 
ment de  modifications  de  structure  de  la  muqueuse  aboutissant  à ce  que 
nous  avons  étudié  sous  le  nom  de  jmehydermie  diffuse  du  larynx. 

On  ne  saurait  donc  trop  recommander  aux  malades  l’ol^servation  des  précau- 
tions hygiéniques  indiquées,  cl  tout  particulièrement  l’abstention  de  l'usage 
du  taltac  à fumer  et  des  licpieurs  alcooliques.  Le  traitement  général  suffit  alors 
à amener  la  guérison  des  lésions  spécifiques;  mais,  s’il  est  jKissible  de  le  faire, 
on  aura  toujours  avantage  à lui  associer  une  médication  locale  appropriée, 
car  lorsque  .celle-ci  est  instituée  et  appliquée  correctement,  il  n’est  pas  douteux 
qu’elle  hâte  notaldement  la  guérison  et  diminue  dans  une  assez  large  mesure 
les  chances  de  récidives.  Les  topiques  à utiliser  en  pareil  cas  doivent  être  portés 
dans  le  larynx  au  moyen  d’un  large  })orte-ouate,  et  le  médecin  doit  mettre  tous 
ses  soins  à éviter  d’agir  avec  violence  et  d’excorier  la  muqueuse.  On  a beau- 
coup recommandé  les  applications  locales  de  solutions  de  nitrate  d'argent.  Elles 
sont  bien  supportées  par  les  malades,  cl  le  larynx  présente  même  chez  eux,  à 
cet  égard,  une  tolérance  vraiment  remanpiable.  Mais  je  les  crois  moins  effi- 
caces que  les  ai)plications  de  solutions  iodo-iodurées.  (Iode,  1 ; iodure  de  potas- 
sium 1 ; eau  distillée,  15  grammes.)  Celles-ci  ne  sont  pas  moins  bien  supportées 
(jue  les  premières,  et  leur  action  me  paraît  plus  sûre.  Les  applications  topicjues 
ne  doivent  pas  être  renouvelées  trop  fré([ucmmcnt:  il  convient  de  ne  les  prati- 
quer (ju’à  quatre  ou  ciu({  jours  d’intervalle,  et  de  les  interrompre  dès  que  la 
guérison  commence  à s’accuser. 

§ ‘2.  — SYl'IllUS  TEliTI.MUE  DE  L.VUYNX. 

Étiologie.  — Les  causes  déterminantes  de  la  localisation  laryngée  ilc  la 
sypbilis  tardive  sont  assez  obscures.  Les  altérations  des  tissus  et  les  irritations 
locales,  (|ui,  à n’en  pas  douter,  favorisent  l’éclosion  des  accidents  secondaires, 
ne  paraissent  jouer,  à celte  période  de  la  maladie,  (pi’un  rôle  assez  effacé.  La 
sypbilis  laryngée  tertiaire  paraît  cependant  être  plus  fréquente  chez  l’homme 
(jue  chez  la  femme.  Elle  n’est  pas  plus  fré(pieute  chez  les  individus  qui  ont 
contracté  la  sy|)hilis  dans  l’àge  mûr  (pie  chez  ceux  ipii  ont  été  infectés  de 
bonne  heure.  Au  contraire,  le  plus  grand  nombre  des  malades  sort  des  indivi- 
dus encore  jeunes.  Agés  le  plus  souvent  de  trente  à trente-cinq  ou  quarante  ans. 

Bien  ipie  les  sl.atistiipics  des  divers  auteurs  présentent  des  écarts  encore 
plus  grands  en  ce  <pii  concerne  la  fréijuence  des  laryngopathies  tardives  ipie 
pour  celle  des  accidents  secondaires,  il  ne  semlilc  ceiiendant  juis  douteux  (|ue 
les  jiremières  soient  manifestement  jdiis  rares  que  les  derniers.  De  plus,  si 
ceux-ci  échappent  souvent  à l’observation,  il  n’en  est  idus  de  même  des  autres  : 
les  symptômes  graves (pi’elles  déterminent  les  imposent,  toujours  à l’attention. 
Enfin  la  fréipience  relat  ive  varie  suivant  les  manifestations  en  cause. 

L’éiioqne  de  rajiparitimi  est  extrêmement  vai'iable  : elle  survient  dans  la 
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majorité  des  cas  entre  la  quatrième  et  la  huitième  année,  mais  elle  peut  être 
beaucoup  plus  précoce  (trois  ans,  deux  ans  parfois,  et  six  mois  même  (?)  dans 
un  cas  de  Türk),  et  aussi  infiniment  plus  tardive  (quinze,  vingt,  trente  ans). 

On  observe,  au  larynx,  la  gomme  circonscrite,  se  développant  le  plus  souvent 
dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux,  et  parfois  plus  profondément,  au  niveau 
du  périchondre  aryténoïdien  ou  cricoïdien.  La  gomme  évolue  dans  le  larynx 
comme  ailleurs,  elle  aboutit  à l’ulcération;  tantôt  envahissante,  tantôt  station- 
naire et  pouvant  être  suivie  de  cicatrisation  spontanée.  On  peut  voir  aussi 
dans  le  larynx  Yinfiltration  gommeuse  superficielle  avec  ulcération  consécutive. 
Les  lésions  ulcéreuses,  lorsqu’elles  envahissent  les  parties  profondes  de  la  péri- 
phérie vers  le  centre,  ou  lorsqu’elles  sont  consécutives  à une  lésion  primitive- 
ment profonde,  ont  pour  résultat  des  pertes  de  substance  d’étendue  variable,  des 
altérations  du  squelette  (périchondrites,  chondrites,  calcifications,  nécroses), 
ou  des  articulations  (arthrites),  d’où  résultent  des  fistules,  deç  infections 
secondaires  (abcès,  œdèmes  inflammatoires),  pouvant  aussi  dépendre  des  ulcé- 
rations seules.  Elles  déterminent  parfois  des  végétations,  des  saillies  papillo- 
mateuses,  ou  plutôt  des  polypes  fibreux.  La  cicatrisation  se  fait  au  moyen  d’un 
tissu  inodulaire,  rétractile,  et  donne  lieu,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas, 
à des  ankylosés,  et  à des  rétrécissements  progressifs  d’où  résultent  des  altéra- 
tions définitives  de  la  voix  et  des  troubles  respiratoires  aboutissant  souvent  à 
l’asphyxie.  Enfin,  dans  d’autres  cas,  l’infiltration  syphilitique  du  larynx,  au 
lieu  d’aboutir  à l’ulcération,  détermine  une  hypertrophie,  une  hyperplasie  de 
la  muqueuse  et  du  tissu  sous-muqueux,  et  parfois  même  aussi  de  quelques 
régions  du  squelette,  notamment  du  cricoïde.  Tantôt  cette  lésion  reste  cir- 
conscrite à la  région  sus-glottique  ; tantôt  au  contraire  elle  se  cantonne  à la 
région  sous-glottique  du  larynx.  Son  résultat,  dans  le  dernier  cas  surtout,  est 
encore  un  rétrécissement  progressif  de  l’entrée  des  voies  aériennes. 

Symptomatologie.  — A.  Gommes.  — Les  gommes  sont  assez  rarement 
ofjservées  avant  la  période  d’ulcération.  M.  Poyet  en  a rencontré  7 cas  sur 
172  syphilis  laryngées,  et  Morell-Mackenzie  5 sur  154  syphilis  laryngées  ter- 
tiaires. Les  régions  les  plus  souvent  atteintes  sont,  par  ordre  de  fréquence, 
l'épiglotte,  la  région  aryténoïdienne  et  ary-épiglottique,  les  bandes  ventricu- 
laires et  les  cordes  vocales. 

Elles  débutent,  soit  par  une  tuméfaction  limitée,  soit  par  une  nappe  moins  net- 
tement circonscrite,  à surface  plus  ou  moins  irrégulière,  de  couleur  d’abord 
foncée  et  rapidement  jaunâtre,  siégeant  sur  une  région  tuméfiée,  épaissie,,  par- 
fois suj)erficiellement  œdématiée,  mais  de  couleur  rouge  somljre  tout  autour 
de  la  lésion  spécifique.  Parfois,  il  y a plusieurs  gommes,  deux  ou  trois  par 
exemple;  parfois  au  contraire  il  n’y  en  a qu’une  seule,  dont  le  volume  varie  de 
celui  d'un  petit  pois  à celui  d’une  cerise. 

La  syphilis  gommeuse  donne  lieu  à des  symptômes  très  variables  suivant  le 
nombre,  les  dimensions,  le  siège  des  infiltrations.  Les  troubles  respiratoires 
sont  rares  toutefois;  mais  les  altérations  de  la  voix  sont  fréquentes.  La  toux 
fait  le  plus  souvent  défaut.  La  douleur  est  nulle. 

B.  Ulcérations  gommeuses.  — A un  moment  donné,  au  bout  de  peu  de 
jours,  le  sommet  de  la  tumeur  se  perfore,  et  donne  passage  à la  matière  gom- 
meuse ramollie.  La  perforation  s’agrandit  rapidement,  atteint  les  dimensions 
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de  rinfdtration  qu’elle  remplace,  el  souvent  la  d«'passe  bientôt.  Lorsqu’il 
s'agit  d’une  gomme  en  nappe,  l'ulcération  prend  souvent  l’allure  serpigi- 
neuse,  l'infdtration  se  reproduisant  sur  un  des  ])oints  de  la  périphérie  de  l’ul- 
cération, puis  s'ulcérant  à son  tour,  et  ainsi  de  suite,  de  sorte  que  l'airection 
semble  procéder  par  poussées  successives. 

Circonscrites  ou  serpigineuses,  les  ulcérations  laryngées  ont  un  aspect  très 
analogue:  fond  d’un  jaune  sale,  coloration  due  à un  magma  puril'orme  épais; 
Itord  à pic  et  en  cas  d'ulcération  serpigineuse  plus  nettement  découpé  du  coté 
où  l'ulcère  marche  que  de  l'autre  où  l'on  voit  parfois  des  bourgeons  proémi- 
nents et  un  début  de  cicatrisation.  Base  dure;  tuméfaction,  relief  et  rougeur 
au  niveau  de  la  périphérie  de  l'ulcère.  Plus  tard  végétations  secondaires, 
bourgeonnantes, rouges,  saignant  facilement;  pertes  de  substance  à l'épiglotte 
ou  aux  cordes  vocales;  ou  lùen  signes  de  lésions  du  squelette  et  des  articula- 
tions (aiihriles  et  périclioiulriles),  œdèmes,  abcès,  et  autres  accidents  d'infec- 
tions secondaires. 

Les  troubles  respiratoires  manquent  le  plus  souvent.  A moins  que  la  présence 
de  fragments  de  ta  mmjueuse  en  partie  détachés  ne  |>rovoqucnt  la  toux  ({uin- 
tcuse,  le  malade  ne  tousse  (pie  pour  expectorer  des  sécrétions  puriformes,  plus 
ou  moins  fétides,  souvent  striées  de  sang.  La  salivation  est  oi'dinairenient 
modérée.  Ces  idiénomènes  sont  beaucoup  plus  manpiés  en  cas  de  périchon- 
drite  ; et  il  existe  alors  de  la  douleur,  avec  irradiations  douloureuses  vers  l’oreille, 
alors  qu'en  l'absence,  de  lésions  des  aryténoïdes  ou  des  articulations  crico- 
aryténoïdiennes  elle  niaiKjue  pres(jue  toujours,  même  en  cas  d’altérations 
étendues  de  l’épiglotte. 

C.  Ankylosés;  adhérences  membraneuses;  polypes  fibreux;  rétrécisse- 
ments cicatriciels.  - L’étude  de  ces  lésions  profondes  de  l’organe  de  la  voix 
ne  saurait  être  faite  ici;  en  ell'et,  lorsque  des  difformités  organiipies  succèdenl 
au  processus  morbide  sjH'citiipie,  l’alfection  laryngée  sort  du  cadre  de  la 
médecine  et  rentre  dans  le  domaine  de  la  chirurgie;  la  thérapeuticpic  médicale 
ne  peut  plus  rien  contre  elle,  et  c’est  au  chirurgien  (pi’il  appartient  de  com- 
battre les  troubles  respiraloires  (pii  menacent  la  vie  du  malade. 

D.  Hyperplasie  syphilitique  tertiaire.  — La  laryngite  syphih'tiipie  tertiaire 
hyperplastiquc  est  jdus  rare  ipie  la  forme  ulcéro-gommeusc. 

Sus-glolti(pie,  elle  envahit  le  plus  souvent  l’épiglotte,  les  ligaments  ary-épi- 
glottiques  et  les  cordes  vocales  supi-rieures,  laissant  les  cordes  vocales  infé- 
rieures indemnes  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  Les  régions  envahies 
paraissent,  au  laryngoscope,  rougeâtres,  tuméfiées,  épaissies,  fermes,  peu 
mobiles;  il  s’y  développe  {larfois,  notamment  à la  région  antérieure  des  bords 
libres  des  cordes  supérieures,  dans  les  ventricules  de  Morgagni  ou  vers  l'angh' 
antérieur  des  vraies  cordes,  des  productions  polypeuses  de  nature  libreuse. 
L’une  des  bandes  ou  les  deux  bandes  venlricidaires  hyjiertrophiées  s’appli- 
(picnl  sur  les  cordes  vocales  sous-jacentes,  les  empêchent  de  vibrer  et  déter- 
rnineid,  de  la  i-aucité  de  la  voix.  Il  n’y  a ni  toux,  ni  douleur,  ni  aucun 
symptôme  subjectif. 

Soiis-glolliipie,  elle  se  caractérise  par  t’ap|)arition  de  bourrelets  rouge 
sombre,  saillaids  au-dessous  et  en  dedans  des  cordes  vocales  comme  en  cas  de 
lai'yngih*  soiis-glotl icpie  aiguë,  et  se  prolongeant  souvent  en  arrièi'o,  d’un 
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côté  à l’autre,  en  forme  de  fer  à cheval.  L’épiglotte,  le  vestibule  et  les  cordes 
vocales  restent  à peu  près  ou  complètement  indemnes.  Le  rétrécissement 
de  l’entrée  des  voies  aériennes,  insignifiant  le  plus  souvent  dans  le  cas  précé- 
dent, ne  tarde  pas  alors  à s’accentuer,  tandis  que  la  voix  demeure  peu  altérée; 
il  peut  y avoir  de  1a  toux  rauque,  quinteuse,  « croupale  »,  et  les  spasmes  glot- 
tiques  ne  tardent  pas  à apparaître.  La  douleur  est  constamment  nulle,  aussi 
bien  dans  le  premier  que  dans  le  second  cas.  Comme  je  l’ai  dit  déjà,  l’hy- 
pertrophie peut  dépasser  la  muqueuse  et  le  tissu  sous-muqueux,  en  arrière 
du  moins,  et  atteindre  le  chaton  cricoïdien.  Un  malade  dont  j’ai  rapporté  la 
lin  dans  le  service  de  M.  Monod,  en  parlant  des  ictus  laryngés  mortels  qu’on 
observe  parfois  dans  les  maladies  organiques  graves  du  larynx,  était  dans  ce 
cas.  L’étude  histologique  du  cricoïde,  (pii  a été  faite  par  M.  Brault,  a montré 
(jue  le  chaton  présentait  une  épaisseur  de  plus  de  deux  centimètres,  sans  ossifi- 
cation à ce  niveau,  où  il  n’existait  que  du  tissu  cartilagineux  au-dessous  du 
périchondre  épaissi  et  de  la  muqueuse  sclérosée. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  des  gommes  circonscrites  ou  diffuses  du 
larynx,  à la  période  d'intiltration,  est  parfois  assez  délicat  et  exige  un  examen 
ainsi  qu’une  enquête  approfondis.  Lorsque  la  gomme  est  unique,  et  siège  sur 
une  corde  vocale  ou  une  bande  ventriculaire,  que  sa  base  ne  présente  qu’un 
léger  degré  de  tuméfaction  ou  de  rougeur,  on  peut,  surtout  si  le  malade  a 
dépassé  la  quarantaine,  hésiter  entre  nue  gomme  et  un  épithélioma  laryngé  au 
début.  De  meme,  en  cas  d’intilli'ation  gommeuse  unilatérale  plus  ou  moins 
étendue,  on  peut  se  demander  s'il  s’agit  d’un  cancer  en  masse  de  la  corde 
vocale.  La  conservation  de  la  motilité  de  la  corde  est  un  signe  de  présomption 
très  important  en  faveur  d’une  gomme.  11  en  est  de  meme  de  la  congestion 
généralisée  du  larynx,  prescpie  toujours  unilatérale  dans  le  cancer  survenant 
chez  un  sujet  indemne  de  catarrhe  chronique.  Dans  certains  cas  cependant, 
le  diagnostic  peut  rester  en  suspens,  et  ne  peut  être  précisé  que  par  la  marche 
des  lésions.  11  vaut  souvent  mieux  alors  attendre,  que  de  tenter  de  suite 
l’épreuve  du  traitement  spécifique,  presque  toujours  nuisible  en  cas  de  cancer. 
S’il  s’agit  d’une  gomme,  la  rapidité  de  l'nlcération  et  les  caractères  de  celle-ci 
ne  tarderont  pas  à confirmer  le  diagnostic,  alors  qu’en  cas  de  cancer  la  lenteur 
du  processus  et  son  mode  d’évolution  élimineront  l'hypothèse  de  syphilis. 

La  gomme  ulcérée  ne  peut  guère  être  confondue,  en  effet,  avec  le  cancer 
ulcéré  du  larynx,  sauf  dans  certains  cas  où  la  coexistence  de  complications 
inllammatoires  (œdèmes,  abcès,  périchondrites , etc.)  secondaires  modifie  ou 
masque  profondément  les  caractères  spécifiques  des  lésions.  Mais  dans  d’antres 
conditions  le  doute  ne  saurait  exister  que  dans  le  cas  d’ulcération  gommeuse 
unilatérale  un  peu  étendue,  et  assez  profonde  pour  immobiliser  la  corde  à cause 
de  son  extension  aux  adducteurs  latéraux.  Mais  parfois  alors  on  constate  en  cer- 
tains points  du  pharynx  ou  même  du  larynx  des  cicatrices  de  lésions  ulcéro-gom- 
meuses  antérieures  qui  viennent  en  aide  au  diagnostic.  D’autre  part,  les  ulcéra- 
tions carcinomateuses  aussi  profondes  ne  vont  guère  sans  un  aspect  inégal, 
sanienx,  bourgeonnant,  de  leur  surface,  et  une  apparence  déchiquetée  et  irrégu- 
lière de  leurs  contours;  de  plus,  elles  s’accompagnent  d’une  fétidité  de  l’haleinc 
toute  spéciale,  et  qu’on  ne  rencontre  pas  à un  aussi  haut  degré,  et  jamais  avec 
les  mêmes  caractères,  en  cas  de  syphilis. 
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Dans  certains  cas,  cependant,  le  diagnostic  reste  en  suspens,  et  il  semble 
que  les  lésions  observées,  bien  qu’en  réalité  cancéreuses,  ne  soient  pas  cepen- 
dant complètement  étrangères  à la  syphilis.  De  même  que  certains  individus, 
présentant  des  glossites  à caractères  mal  tranebés,  tenant  à la  fois  de  l’épithé- 
lioma  et  de  la  glossite  tertiaire,  mais  se  rapprochant  plutôt  de  celle-ci,  parce 
que  les  douleurs  manquent  souvent,  sont  d’abord  améliorés  par  le  traitement 
antisyphilitique,  pour  échapper  bientôt  à cette  amélioration  momentanée  et 
succomber  avec  tout  le  cortège,  alors  évident,  du  cancer  lingual;  de  même  cer- 
tains autres,  porteurs  de  lésions  laryngées  douteuses,  et  aussi  eux  anciens 
syphilitiques,  sont  parfois  nettement  améliorés  tout  d’abord  par  la  médication 
spécifique,  et  voient  cette  amélioration  disparaître  à un  moment  donné  et  être 
suivie  d’aggravation  progressive  à terminaison  fatale. 

Le  diagnostic  de  la  syphilis  infiltro-ulcéreuse  et  de  la  tuberculose  laryngée 
sera  étudié  avec  cette  dernière  alfection.  i\Iais  il  importe  de  savoir  dès  main- 
tenant que  la  tuberculose  peut  envabir  des  lésions  syphilitiques  ulcéreuses,  et 
déterminer  des  lésions  mixtes  très  difhciles  à reconnaître  pendant  les  premières 
périodes  de  leur  évolution. 

Nous  devons  encore  nous  occuper  ici  des  formes  hypertrophiques  et  hyper- 
I)lasi(jues.  Les  végétations  polypiformes  consécutives  à la  syphilis  doivent,  être 
différenciées  surtout  des  productions  cancéreuses  polypoïdes  et  des  tumeurs 
tuberculeuses.  Celles-ci  ont  un  aspect,  un  jieu  particulier  qui  sera  indiqué  plus 
tard.  Ouant  aux  autres,  le  meilleur  procédé  pour  reconnaître  leur  nature  estd’en 
faire  l’ablation.  Si  l’examen  histologicjue  est  négatif,  leur  récidive  rapide,  sur 
place,  fera  tout  au  moins  soupçonner  leur  cause.  D’ailleurs  les  végétations 
syphilitiques  développées  autour  des  ulcérations  ne  sont  que  des  bourgeons 
charnus.  Ouant  aux  productions  ])olypoïdcs  anciennes  et  fermes,  leur  struc- 
ture est  celle  des  fdu’omes  ordinaires. 

Les  larynfiites  liij})erplafii(jiies,  avec  hypertrophie  de  la  muqueuse  et  du  tissu 
sous-muqueux,  existent-elles  en  dehors  de  la  syphilis?  Malgré  l’aidorité  des 
auteurs  (pii  font,  soulenu,  ou  le  soutiennent  encore,  c’est-à-dire,  entre  autres, 
de  Tiîrk,  Gerhardt,  Krisbaber,  Schrôtter,  je  ne  le  pense  pas;  et  c’est,  la  raison 
pour  laquelle  je  me  suis  abstenu  de  décrire  cette  variété  de  laryngite  chro- 
nique dans  le  chapitre  précédent.  L’bypcrtrojihie  diffuse  des  bandes  venlricu- 
laires  peut  évidemment  se  voir  en  cas  de  laryngite  cbroniijue  simple  ancienne, 
mais  il  n’en  est  pas  de  môme  de  cet  épaississement  de  la  miujueuse  et  du  lissu 
sous-muqueux  des  ligaments  ary-épiglottiipies,  de  l’épiglotte  et  de  la  i-égiou 
aryténoïdieune  dont  Türk  et  Krisbaber  avaient  fait  une  forme  spéciale  de 
laryngite  simple,  non  })lus  <|ue  de  celui  de  la  région  sous-glottique  appelé  par 
Gerhardt  « lai-yngite  sous-glotti([ue  chronique  ».  Pour  ma  part,  j’ai  observé, 
dans  le  cours  de  ces  sept  dernières  années,  un  certain  nombre  de  faits  de  ce 
genre;  et,  sauf  dans  l’un  où  l’enqucte  est  restée  sans  résultat,  et  où  il  s’agis- 
sait de  lésions  consécutives  à une  ancienne  périchondrite  cricoïdienne  de  cause 
inconnue,  tous  se  rapportaient  à des  syphilitiipics  avérés.  Trois  de  ces  malades 
étaient  atteints  de  « laryngite  chroni({ue  sous-glotticpie  » tout  à fait  typique. 
La  trachéotomie  a dù  être  faite  chez  deux  d’entre  eux  malgré  le  ti'aitement 
spécilicpie;  maischez  le  troisième,  dont  les  troubles  dyspnéi({ues  commençaient 
à peine  et  (pii  ne  présentait  de  légers  troubles  vocaux  cpie  depuis  environ  trois 
traitf;  nt;  Mr.ücci.NC. — IV.  13 
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mois,  le  Iraitement  mixte  a amené  la  disparition  complète  des  lésions  en  six 
semaines. 

Pronostic  et  traitement.  — Les  laryngites  tertiaires  sont  des  accidents 
très  sérieux.  Bien  que  leur  marche  ne  soit  pas  fatalement  progressive,  et  que 
la  cicatrisation  spontanée  de  rulcéralion  gommeuse  puisse,  dans  certains  cas, 
se  faire  avant  que  celle-ci  n’ait  déterminé  de  perle  de  substance  étendue  ou  de 
lésions  profondes  graves;  bien  que,  d’autre  part,  tant  que  les  ulcérations  ne  se 
sont  pas  compliquées  de  péricbondrites  ou  de  phlegmons  secondaires,  le  trai- 
tement spécifique  amène  d’ordinaire  assez  rapidement  leur  cicatrisation;  cepen- 
dant la  fréquence  des  accidents  tardifs,  consécutifs  à des  rétrécissements  cica- 
triciels, assombrit  beaucoup  le  pronostic.  Les  formes  hyperplasiques  ne 
guérissent  sous  l’inlluence  du  traitement  spécifique  que  si  elles  sont  encore 
récentes.  Au  bout  d’un  an  ou  deux,  la  médication  iodhydrargyrique  ne  peut 
plus  rien  contre  elles. 

Nous  n’avons  pas  à nous  occuper  ici  du  traitement  des  accidents  respira- 
toires et  des  indications  de  la  trachéotomie  dans  la  syphilis  du  larynx  ou  les 
sténoses  consécutives.  D’une  façon  générale,  on  ne  doit  pas  hésiter  à y recou- 
rir dès  qu’il  y a des  signes  d’asphyxie,  ni  compter  sur  les  effets  du  traitement 
spécifi(|uc  pour  conjurer  les  accidents  lorsque  le  danger  est  imminent.  Mieux 
vaut  ouvrir  la  trachée  avec  l’espoir  d’enlever  la  canule  l)ientôl,  que  d’exposer 
le  malade  à succomber  dans  un  accès  de  suffocation. 

Le  traitement  local  de  la  période  d’état  se  réduit  à déterger  les  ulcérations 
le  mieux  possible.  Ce  résultat  est  poursuivi  à l’aide  des  pulvérisations  antisep- 
ti(]ues  tièdes,  répétées  deux  ou  trois  fois  par  jour  pendant  quelques  minutes. 
Le  liquide  de  choix  est  une  solution  de  sublimé  très  faible  : 1 pour  lOOOU  ou 
15  000  par  exemple.  On  a parfois  avantage,  lorsque  l’ulcération  bourgeonne,  à 
la  toucher  de  temps  en  temps  avec  une  solution  iodo-iodurée.  On  doit  aussi 
enlever  les  végétations,  si  elles  sont  volumineuses,  avec  la  pince  coupante; 
dans  le  cas  contraire  on  peut  attendre,  pour  procéder  à cette  intervention,  que 
les  ulcérations  soient  guéries. 

§ 3.  - SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE. 

Les  manifestations  laryngées  de  la  syphilis  héréditaire  précoce  consistent 
en  érosions  ou  en  ulcérations  superficielles  le  plus  souvent,  profondes 
parfois  et  nombreuses  ou  étendues,  siégeant  sur  une  muqueuse  épaissie  et 
enflammée  sur  toute  sa  surface.  On  a vu  dans  quelques  cas  des  lésions  des- 
tructives et  des  périchondriles.  Elles  ne  seraient  pas  rares  chez  les  très  jeunes 
enfants,  d’après  John  Mackenzie,  qui,  sur  76  cas,  l’a  rencontrée  55  fois  pen- 
dant la  première  année,  dont  45  fois  pendant  les  six  premiers  mois  et  17  pen- 
dant le  premier  mois  de  la  vie.  Ces  laryngites  précoces  sont  très  graves. 
Cependant  elles  guérissent  parfois  sous  l’intluence  du  traitement  spécifique, 
et  même  sans  traitement  (Fournier),  ma’is  en  laissant  à leur  suite  des  alté- 
rations de  structure  persistantes  exposant  les  sujets  qui  en  sont  porteurs  à 
des  déterminations  laryngées  graves  lorsqu’ils  sont  plus  tard  atteints  d’affec- 
tions broncho-pulmonaires,  de  fièvres  éruptives  ou  de  maladies  infectieuses 
diverses. 
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On  o])sorvc  aussi  dans  le  larynx  des  manit'estalions  de  la  syphilis  héréditaire 
tardive.  Elles  ne  dilïerenl  pas  des  lésions  terliaires  précédemment  décrites, 
et  nous  ne  nous  y arrêterons  pas. 


CHAPITRE  V 

PHTISIE  LARYNGÉE 


Définition  (‘)-  — La  dénomination  de  'phtisie  laryngée,  longtemps  appliquée 
<à  toules  les  alTections  organiques  graves,  destructives,  du  larynx  (cancer, 
syphilis  tertiaire,  tuberculose,  etc.),  est  aujourd'hui  synonyme  de  tuberculose 
laryngée.  Elle  sert  à désigner  toutes  les  lésions  laryngées  spécifiques  de  nature 
tuberculeuse,  que  celles-ci  surviennent  consécutivement  comme  complication 
ou  localisation  secondaire  de  la  phtisie  pulmonaire  ou  d’une  tnberculose  de 
quelque  autre  organe,  ou  bien  primitivement,  avant  qu’aucune  autre  région 
de  l’organisme  soit  atteinte  de  lésions  de  même  nature. 

Au  j)oint  de  vue  étiologique,  on  peut  donc  classer  les  phtisies  laryngées  en 
primitives  et  secondaires,  et  ces  dernières  en  p/G/.s/c.s  laryngées  secondaires  à 
la  tuberculose  pulmonaire , ou  secondaires  et  d'autres  tuberculoses.  Cette  défini- 
tion étiologicpie,  dont  nous  n’aurons  pas  à tenir  compte  en  étudiant  l’anatomie 
pathologi([ue  et  la  symptomatologie  de  l’alTection,  se  trouvera  justifiée  lors- 
que nous  nous  occuperons  du  pronostic,  du  diagnostic  et  du  traitement. 

Étiologie  et  pathogénie.  — Les  conditions  étiologiques  présidant  à l’ap- 
parition de  la  tuberculose  en  général  se  retrouvent  lorsqu'il  s’agit  de  la  tuber- 
culose dn  larynx.  Mais  cette  étude  a été  faite  dans  le  tome  E‘'  de  cet  ouvrage, 
et  nous  n’avons  à nous  occuper  ici  que  de  l’étiologie  et  de  la  pathogénie  de  la 
tuberculose  laryngée  en  particulier. 

A cel  égard,  tous  les  auteurs  s’accordent  à reconnaître  (pie  la  cause  la  plus 
fréquente  des  lésions  laryngées  est  l’existence  d’une  tuberculose  pulmonaire  ini- 
técédente.  Pour  Lebert,  Morell-iMackenzie,  lleinlze  et  d’autres,  le  tiers  environ 
des  phtisiipies  présente,  à un  moment  donné  de  l’évolution  de  l’affection  jml- 
monaire,  des  tubercules  dans  le  larynx.  Willigk  réduit  ce  chiffre  de  oa  à la 
pour  100  environ,  mais  Niemeycr  l’élève  à 50  pour  100,  et  Isambert,  ainsi  que 
Schœffer,  ont  cru  pouvoir  estimer  aux  deux  tiers  le  nombre  des  phtisiques 
ayant  des  ulcérations  laryngées  sjiécifiques. 

(')  Gonsullez.  indépcinlanimcnl  des  traités  généraux  de  laryngoscoiiie,  et  des  articles  des 
diverses  encycloiiédics  indiqués  |irécédemrnent,  les  travaux  suivants  : Doléris.  Arch.  de 
pIn/s.,  1S78.  -E  l’ELAN,  Thèse,  1878.—  Hordenave,  Thèse,  1878.  — IIeintze,  Die  Kehlkopsch- 
windschiU,  Lei]>zig,  1870.  — Sciiecii,  Miinch.  aerz.  inl.;  1880  et  Saniinlung  k.  Vortr.  1888.  — 
Ducau,  Thèse,  1885.  — Gouiiueniieim,  /l/m.  des  maladies  de  Voreille,  1880-1802,  jiassim.  — 
Luc,  Archives  de  ///r//////ci/o//(>,  1888-1802,  passim.  — IIeryng,  CurabilUé  de  laplUisie  laryngée-. 
traduction  française  ]iar  Scmi-FEns,  Paris  1880.  — Gougueniieim  etTtssiEn,  Phtisie  laryngée, 
Paris,  1880.  (Travail  étendu  ainpicl  nous  renvoyons  pour  rhistori/pic  de  la  ([ueslion,  les 
détails  d’hislologie  p.athologiipie,  et  l’exposé  conqilct  des  méthodes  lhérai)cuti(iues,  qui 
n’ont  pu  trouver  place  ici.) 
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Mais  tous  les  phtisiques  ne  sont  pas  atteints  aussi  fréquemment  les  uns  que 
les  autres.  Le  sexe  constitue  une  condition  prédisposante  certaine  : les  hom- 
mes payent  à l’affection  nn  tribut  beaucoup  plus  lourd  que  les  femmes.  Les 
premiers  sont  atteints  plus  de  deux  fois,  près  de  trois  fois  plus  souvent  que  les 
dernières  (Morell-Mackenzie,  Heintze,  Marcet,  Schœffer). 

L’âge  n’a  pas  moins  d’importance  : la  plupart  des  malades  sont  âgés  de 
vingt  à trente-cinq  ans,  et  surtout  de  vingt  à vingt-cinq  ans.  L’affection  est 
moins  commune  après  la  quarantième  année.  Elle  est  rare  chez  les  enfants, 
et  on  ne  l’observe  guère  que  chez  des  sujets  au-dessus  de  quatre  ou  cinq  ans. 
Pendant  un  espace  de  six  mois,  durant  lequel  j’ai  examiné,  toutes  les  fois  où 
cela  m’a  été  possible,  les  petits  malades  du  service  de  clinique  des  maladies 
des  enfants  du  professeur  Grancher,  je  n’ai  observé  ({u’une  fois  la  tuberculose 
du  larynx,  chez  une  fdlette  de  douze  ans.  Dans  ma  pratique  personnelle,  je 
n’ai  vu  (ju’un  seul  cas  de  tuberculose  laryngée  infantile  ; il  s’agissait  d’une 
fillette  de  treize  ans,  soignée  par  MM.  Le  Gendre  et  L.  Guinon,  que  j’ai  observée 
à plusieurs  reprises  seul  et  avec  M.  Cartaz,  et  chez  laquelle  l’infdtration 
tuberculeuse  du  larynx  était  très  avancée  déjà  avant  que  l’auscultation  eût  fait 
reconnaître  les  lésions  pulmonaires  auxquelles  elle  succomba  ensuite  assez 
rapidement. 

La  tuberculose  du  larynx  secondaire  à celle  du  pharynx  est  peut-être  encore 
plus  fréquente  que  la  précédente.  U angine  tuberculeuse,  sauf  dans  les  cas  rares 
où  elle  guérit,  envahit  toujours  le  larynx  à un  moment  donné;  de  sorte  qu’on 
peut,  je  crois,  affirmer  que  son  rôle  étiologique  est  encore  beaucoup  plus  puis- 
sant que  celui  de  la  phtisie  pulmonaire. 

J’en  dirai  autant  delà  tuberculose  nasale,  qu’elle  se  présente  sous  forme  d’ul- 
cérations ou  de  tumeurs.  Je  l’ai  vue  se  développer  secondairement  à la  phtisie 
pulmonaire  et  laryngée,  mais  je  l’ai  observée  aussi  plusieurs  fois  à titre  d’acci- 
dent tuberculeux  primitif,  et,  sauf  un  seul  cas  où  la  lésion  nasale  a guéri  (chez 
une  malade  d’ailleurs  perdue  de  vue  depuis  lors),  la  tuberculose  a toujours  en- 
vahi ensuite,  non  le  pharynx,  mais  le  larynx  et  ensuite  les  poumons  ('). 

L’existence  de  la  phtisie  laryngée  primitive  n’est  plus  guère  mise  en  iloute 
aujourd’hui.  Beaucoup  d’auteurs  l’ont  admise  trop  facilement,  l)eaucoup  d’au- 
tres l’ont  niée  systématiquement  ou  en  ne  se  basant  que  sur  des  observations 
négatives  et  parce  qu’ils  ne  l’avaient  jamais  rencontrée,  ce  qui  n’est  pas  un 
argument  suffisant.  îMais  les  observations  de  Orth  (*),  Pogrebinski  (">),  E.  Eràn- 
kel  ('‘)  et  autres,  sont  concluantes.  En  1887,  j’ai  observé  avec  M.  Brissaud  un 
malade  qui  avait  succombé  à l’hôpital  de  la  Pitié,  dans  un  accès  de  suffoca- 
tion, à une  sténose  glottique  progressive.  Les  signes  laryngoscopiques,  indépen- 
damment d’une  tuméfaction  gélatiniforme  des  aryténoïdes  et  des  ligaments 
ary-épiglottiques,  étaient  analogues  à ceux  d’une  paralysie  bilatérale  et  com- 
plète des  crico-aryténodiens  postérieurs  (position  médiane).  A l’autopsie  du 
thorax,  M.  Brissaud  ne  put  rencontrer  que  quelques  granulations  tubercu- 
leuses à l’un  des  sommets.  Or,  l’autopsie  du  larynx,  que  j’ai  pratiquée  le  len- 

(')  Voyez  Routard,  Thèse  de  doctoral,  Paris,  188Ü. 

(■q  Ortii,  Pathol.  Anat.,  vol.  I,  p.  515. 

(q  PoGREBiNSKi,  Ann.  de  médecine  d'Odessa,  1881. 

(‘)  E.  Frankel,  Deut.  med.  ]Voch.,  188u,  n“  28. 
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demain  avec  M.  Cornil,  nous  fiL  reconnaître  une  infiltration  tuberculeuse  diffuse 
déjà  ancienne,  beaucoup  de  petites  ulcérations  superficielles,  et  les  troubles 
dyspnéiques  trouvaient  leur  explication  dans  l’existence  d’une  double  arthrite 
tuberculeuse  des  articulations  crico-aryténoidiennes  (examen  histologique  par 
le  professeur  Cornil).  Cette  observation  peut,  je  pense,  se  passer  de  tout  com- 
mentaire. D’autre  part,  les  cas  où  l’examen  clinique,  complété  par  l’examen 
histologique  et  bactériologique  des  productions  végétantes  ou  des  débris  pro- 
venant du  curetage  des  ulcérations,  fait  reconnaître  l’existence  de  la  tubercu- 
lose laryngée  sans  que  l’auscultation  permette  de  constater,  non  seulement  des 
signes  de  ramollissement,  mais  même  aucun  signe  de  tuberculose  pulmonaire, 
ne  sont  pas  aussi  rares  qu’on  l’a  dit.  Or,  ces  cas  me  semblent,  à peu  de  chose 
près,  aussi  probants  que  les  faits  anatomi(jues  ; car  il  est  légitime  de  considérer 
comme  secondaires,  dans  la  majorité  des  cas  du  moins,  les  lésions  dont  l’évo- 
lution est  le  moins  avancée.  Telle  est  du  moins  la  raison  invoquée  par  Orth  (') 
pour  justifier  une  opinion  certainement  exagérée,  bien  qu’elle  ait  trouvé  quel- 
ques partisans,  et  Heryng(-)  entre  autres.  Ces  auteurs  vont  jusqu’à  soutenir  que 
la  phtisie  du  larynx  n’est  que  rarement  une  affection  secondaire,  mais  qu’au 
contraire  elle  est  presque  toujours  une  maladie  locale,  bien  qu’elle  donne  tou- 
jours lieu,  à un  moment  donné,  à des  lésions  pulmonaires. 

Consécutive  ou  primitive,  la  phtisie  laryngée  ne  se  développe  cependant  que 
sous  l'influence  de  conditions  étiologiques  locales,  ainsi  qu'il  en  est  de  toutes 
les  infections,  aussi  bien  primitives  que  secondaires.  Certaines  de  ces  condi- 
tions ne  sont  évidemment  qu’une  manifestation  locale  de  troubles  généraux 
de  la  nutrition  du  sujet  (cachexie  tuberculeuse,  inanition,  diabète,  etc.),  dimi- 
nuant sa  force  de  résistance  et  la  vitalité  de  tous  ses  organes.  Mais  d’autres  sont 
plus  étroitement  circonscrites  au  larynx  lui-méme,  et  il  importe  d’en  tenir 
grand  compte. 

C’est  ainsi  qu’un  phtisique,  devenu  phtisique  alors  ([ue  depuis  longtemps 
déjà  il  est  atteint  de  laryngite  clironique,  et  surtout  que  cette  laryngite  s’ac- 
compagne de  lésions  épithéliales  desquamatives  et  d’érosions  simples,  est 
l)lus  exposé  qu’un  autre  à la  phtisie  laryngée  ; et  que  la  phtisie  laryngée  primi- 
tive atteint  vraisemblal)lement  aussi  <lc  préférence  les  sujets  dont  le  larynx 
présente  déjà  de  l’inllainmation  chronique  et  des  érosions  qui  en  dépendent. 
De  même,  les  érosions  et  les  idcérations  syphilitiques  du  larynx  constituent 
pour  la  tuberculose  laryngienne  une  circonstance  prédisposante  indéniable,  et 
dont  non  seulement  les  anciens  [ihtisiqucs  devenus  syphilitiques,  mais  encore 
les  syphilitiques  jusque-là  indemnes  de  tuberculose,  sont  assez  souvent  vic- 
times. Ouant  à finiluence  prédisposante  des  processus  inllammatoires  aigus, 
c’est  chez  les  tuberculeux  jii-ésentant  des  lésions  pulmonaires  antécédentes 
qu’elle  se  dévoile  : il  n’est  pas  rare,  comme  on  sait,  d'observer,  à la  suite  de 
certaines  maladies  aiguës  générales  infectieuses  (rougeole,  fièvre  typhoïde, 
grip[)e,  etc.),  des  tulierculoses  pulmonaires  secondaires;  or,  si  l’on  veut  y 
prêter  attention,  on  reconnaîtra  que,  chez  les  phtisi(|ues  de  cette  catégorie, 
les  lésions  tuberculeuses  du  larynx  se  inonlrent  le  plus  souvent,  et  d’une 
façon  |)récoce,  lorsque  la  maladie  antécédente  a été  accompagnée  d’une  laryn- 


(’)  Ormi,  lur.  cil.,  p.  310. 
(-)  IIei'.ynü,  lor.  cil.,  p.  15. 
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gite  spécifique  ou  secondaire  intense.  D’autre  part,  la  facilité  avec  laquelle  les 
phtisiques  contractent  des  laryngites  aiguës  a frigoree^i  uu  fait  bien  conuu,  et 
dont  l'observation  journalière  des  malades  oblige  à admettre  la  réalité,  bien 
que  l’explication  n'en  soit  pas  toujours  aisée.  Or,  on  voit  trop  souvent  chez 
eux  la  phtisie  laryngée  débuter  à la  suite  d’une  laryngilc  catarrhale  aiguë 
simple  à laquelle  elle  survit,  pour  qu’il  soit  possible  de  méconnaître  qu’en 
pareil  cas  cette  dernière  a été  la  cause  déterminante  de  la  localisation  tubercu- 
leuse. 

Il  semble  d’ailleurs  établi  dès  aujourd’hui  que  la  genèse  de  la  lésion  tuber- 
culeuse laryngée  n’est  pas  toujours  univoque.  Le  bacille  spécifique  peut  envahir 
la  muqueuse  laryngée  à la  faveur  d’une  érosion  superficielle,  et  ne  se  développer 
dans  les  couches  sous-épitbéliales  qu’après  la  réparation  de  la  lésion  érosive 
accidentelle.  Il  peut  encore  envahir  les  cellules  épithéliales  des  conduits  glan- 
dulaires où  il  pénètre  (Heryng).  Il  s’agit  alors  d’une  véritable  inoculation  laryn- 
gée locale,  que  le  bacille  vienne  du  dehors  avec  l’air  inspiré  ou  autrement 
(phtisie  laryngée  primitive),  ou  de  lésions  tuberculeuses  voisines  d’où  il  émigre 
avec  les  sécrétions,  les  crachats,  etc.  (tuberculoses  nasale,  iibaryngée,  pulmo- 
naire antécédentes).  Klebs,  E.  Frankel  et  d’autres  ont  récemment  défendu  cette 
o})iuion  et  les  objections  qu’Heintze  lui  a opposées  en  se  basant  sur  le  siège 
sous-épithélial  des  granulations  tuberculeuses  du  début  ne  sont  pas  valables; 
car,  de  ce  que  répithélium  et  une  partie  de  la  couche  sous-épithéliale  existent 
au  moment  de  l’examen  anatomique,  on  ne  saurait  conclure  qu’ils  existaient 
an  moment  de  la  pénétration  des  bacilles  générateurs  de  la  lésion.  Mais  «l'autre 
part  il  ne  saurait  être  douteux  que  le  larynx,  comme  tout  autre  organe,  puisse 
également  être  envahi  de  dedans  en  dehors  par  des  bacilles  apportés  par  les 
voies  lymphatiques  ou  les  vaisseaux  sanguins  ; c’est  vraisemblablement  ainsi 
que  se  développent  les  lésions  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  tubercu- 
lose miliaire  laryngée  aiguë,  alors  que,  dans  la  plupart  des  faits  de  phtisie 
laryngée  chronique  vulgaire,  elles  reconnaissent  pour  portes  d’entrée  les  éro- 
sions superficielles  et  les  orifices  glandulaires. 

Anatomie  pathologique,  — Avant  de  nous  occuper  de  la  structure  his- 
tologique des  diverses  lésions  tuberculeuses  du  larynx,  nous  étudierons  d’abord 
leur  aspect  macroscopique,  tel  qu’on  le  constate  à l’autopsie,  suivant  que  le 
sujet  a succombé  à une  période  plus  ou  moins  avancée  de  l’affection  laryngée. 
Ainsi  que  le  font  très  judicieusement  remarquer  MM.  Gouguenheim  et  Tissier, 
on  ne  saurait  prendre  pour  base  d’une  description  de  ce  genre  les  résultats  de 
l’examen  laryngoscopicjue  pendant  la  vie  : c’est  sur  Ja  table  d’autopsie,  et  le 
couteau  à la  main,  (ju’on  peut  seulement  prendre  une  idée  nette  de  l’étendue 
des  lésions,  de  leur  siège  et  de  leurs  caractères.  Aussi,  à l’exemple  de  ces  deux 
auteurs,  je  m’occuperai  successivement  de  l’infiltration  tuberculeuse,  des  ulcé- 
rations, des  lésions  cartilagineuses  et  articulaires,  des  végétations  et  des 
tumeurs  tuberculeuses,  et  enfin  des  altérations  nerveuses  et  ganglionnaires 
voisines.  Cette  étude  détaillée  des  lésions  macroscopiques  nous  permettra, 
plus  tard,  lorsque  nous  exposerons  leurs  signes  laryngoscopiques,  de  passer 
brièvement  sur  les  points  communs  et  de  n’insister  que  sur  les  différences 
objectives  chez  le  vivant.  Les  caractères  macroscopiques  de  ces  différentes 
lésions  une  fois  connues,  je  passerai  à leur  étude  histologique  sommaire,  en 


PHTISIE  LARYNGÉE.  199 

ne  m’occupant  que  des  caractères  particuliers  qu’elles  présentent  dans  le 
larynx.  Cette  étude  nous  montrera  que  les  lésions  observées  sont  de  divers 
ordres  : les  unes  spécifiques,  les  autres  de  nature  purement  inllammatoire  et 
associées  aux  premières. 

1“  Caractères  macroscopiques  des  lésions.  — A.  Granulaiiom  miliaires.  — 
On  rencontre  quelquefois,  à la  surface  du  larynx  des  phtisiques,  des  granula- 
tions miliaires  isolées,  discrètes,  très  rarement  seules  et  associées  à une  simple 
apparence  catarrhale  difluse  de  la  muqueuse,  plus  souvent  en  même  temps 
<pie  des  infiltrations,  des  ulcérations,  et  d’autres  lésions  de  phtisie  laryngée. 
1)  abord  grises,  translucides,  peu  saillantes,  lisses,  ces  granulations,  du  volume 
d une  tète  d’épingle  à celui  d’un  petit  grain  de  millet,  sont  disséminées,  ou 
réunies  par  groupes  sur  la  miujueuse,  ou  existent  en  petit  nombre  au  bord  ou 
au  lond  des  ulcérations,  et  échapperaient  à l’examen  si  l’on  ne  prenait  pas  la 
peine  de  les  rechercher  après  avoir  soigneusement  lavé  le  larynx  en  le  plaçant 
sous  un  robinet,  pour  le  débarrasser  du  mucus  et  du  muco-pus  qui  en  macule 
la  surface.  Lors(|u’clles  sont  plus  anciennes,  elles  prennent  une  teinte  jaune, 
et  lont  une  saillie  très  nette  à la  surface  de  la  muqueuse  où  elles  siègent.  Ces 
granulations  n’ont  pas  de  siège  de  prédilection  ; dans  les  cas  aigus,  on  les 
trouve,  disséminées  ou  agminées,  sur  toute  la  surface  du  larynx,  et  on  les 
retrouve  a la  coupe  dans  les  couches  profondes;  dans  la  phtisie  laryngée  chro- 
nique commune,  on  ne  les  voit  guère  qu’autour  des  ulcérations. 

B.  htfiUralion  tuberculeuse. — Lorsque  l'on  examine  les  larynx  des  j)htisiques 
ayani  succombé  à ralTeclion  pulmonaire,  sans  se  préocciq)er  de  l’absence  pos- 
sible  de  symptômes  laryngés  pendant  la  vie,  on  est  frappé  de  la  fréquence  avec 
la({uelle  on  trouve  des  infill, râlions  tu])erculeuses , plus  ou  moins  étendues, 
dont  onn  eût  pas  soupçonné  la  présence,  si  celle-ci  n’avait  pas  été  dévoilée  par 
1 examen  laryugoscopicpie.  Ileintze  affirme  l'avoir  trouvée  dans  la  moitié  des 
cas,  a 1 autopsie  de  sujets  qu'à  la  vérité  il  n’avait  pas  observés  pendant  la  vie; 
et  Gougueidieim  et  7'issicr  l’ont  vue  dans  plus  du  tiers  des  cas  qu’ils  ont 
eu  1 occasion  d’étudier. 

Par  ordre  de  lré({uence,  cette  alléralion  se  voit  d’al)ord  à la  région  aryté- 
noidienne  et  ary-épiglotli(jue,  puis  au  niveau  des  cordes  vocales  supérieures, 
puis  des  cordes  inférieures,  et  enfin  de  l’épiglotte,  région  plus  rarement  atteinte 
que  les  autres.  Elle  est  assez  rarement  limitée  à une  seule  de  ces  régions;  le 
plus  souvent,  elle  en  occupe  jdusieurs  à la  fois.  Son  apparence  varie  un  peu 
suivant  son  siège.  Nous  la  décrirons  successivement  telle  qu’elle  se  présente  au 
niveau  des  diverses  parties  du  larynx. 

A la  rcfjion  aryténoulienne,  elle  détermine  une  déformation  des  parties  due 
à 1 épaissis.scment  de  la  mmpieuse.  Les  saillies  des  cartilages  de  Santorini,  et, 
plus  en  avant,  des  cartilages  de  Wrisberg,  disparaissent;  et  les  aryténoïdes 
prennent  la  forme  de  deux  saillies  couoï<les,  à large  base  et  à sommet  tronqué, 
juxtaposées.  La  partie  postérieure  des  replis  ary-épiylolliques  est  à peu  près 
conslanniient  atteinte  eu  même  temps,  et  souvent  la  pins  grande  partie  de  leur 
etendue,  d’arrière  en  avant,  est  également  infiltrée.  Ces  replis  ont  alors  perdn 
leur  minceur  normale,  et  se  présentent  sous  l’aspect  de  deux  bourrelets  fusi- 
lormes,  sui’élewts,  se  fondant  en  arrière  par  leurs  grosses  extrémités  avec  les 
lumélactions  arylénoïdiennes,  et  s’amincissant  progressivement  en  avant.  L’e.s- 
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jMce  inlentnjténoïdien,  en  pareil  cas,  est  assez  souvent  le  siège  de  saillies  nom- 
breuses, végétantes,  papilliformes.  La  coloration  des  régions  infiltrées  (sur  le 
cadavre)  est  rarement  plus  rouge  que  celle  des  parties  voisines  ; elle  est  plutôt 
rosée,  pâle,  un  peu  grisâtre.  Elle  a,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  appa- 
rence gélalinilbrme  rappelant  celle  de  Tœdème,  mais  en  dilïerant  par  la  pré- 
sence de  tacbes,  de  masses  ou  de  points  blancbàtres  ou  jaunâtres,  à aspect 
mat,  tranchant  sur  les  parties  plus  translucides  qui  les  entourent.  La  surface 
de  la  nunpieuse  est  rarement  lisse,  sauf  dans  ce  dernier  cas;  dans  les  condi- 
tions ordinaires,  elle  est  mate,  ou  quehjuefois  granitée.  Il  faut,  pour  s’en  ren- 
dre compte,  prendre  soin  de  n'examiner  la  pièce  qu’après  l'avoir  lavée  sons  un 
robinet  d’eau,  pour  débarrasser  sa  surface  des  couches  de  muco-pus  crémeux 
(jui  en  recouvrent  souvent  une  étendue  variable.  La  consistance  des  parties 
est  ferme,  résistante,  et  non  pas  molle  et  tremblotante  comme  en  cas  d’œdème. 
A la  coupe,  on  obtient  une  surface  lardacée,  granitée,  parsemée  le  plus  sou- 
vent d’îlots  jaunâtres  ; en  raclant  cette  surface  avec  le  couteau,  tandis  qu’on 
presse  la  pièce  entre  deux  doigts,  on  ne  voit  point  sourdre  de  liquide  clair,  et 
l'on  ne  recueille  que  des  débris  jaunâtres  provenant  de  l’énuclénation  de  quel- 
(jues  parties  des  îlots  précédemment  signalés.  L’infiltration  aryténoïdienne  et 
ary-épiglottique  est  souvent  unilatérale,  on  bilatérale,  mais  plus  marquée  d’un 
côté,  soit  au  niveau  de  l’arylénoïde  seulement,  soit  à la  fois  au  niveau  de 
celui-ci  et  de  son  ligament.  Lorsque  les  lésions  sont  très  marquées,  elles  sont 
le  plus  souvent  bilatérales,  et  rarement  elles  se  circonscrivent  aux  limites  vesti 
bulaires. 

Les  cordes  vocales  supéneares,  surtout  la  partie  postérieure  de  l’une  d’elles 
ou  des  deux,  sont  alors  envahies.  Mais  l’infiltration  peut  aussi  parfois  dominer 
à ce  niveau,  ou  même  y exister  isolée.  Dans  les  cas  légers,  la  bande  ventricu- 
laire infiltrée  semble  à la  fois  épaissie  et  élargie  : son  bord  libre,  surtout  en 
arrière,  a perdu  son  aspect  tranchant  pour  prendre  nne  forme  arrondie  et  sail- 
lante en  dedans  où  elle  recouvre  la  corde  vocale  sous-jacente.  L’épaississe- 
ment, dans  les  cas  plus  marqués,  est  plus  considérable,  et  s’étend  jusqu'à  la 
région  antérieure.  La  surface  de  la  bande  ventriculaire  ne  perd  pas  la  colora- 
tion rougeâtre  qu’elle  avait  au  début,  mais  elle  devient  inégale  et  bosselée.  A 
la  coupe,  on  voit  qu’elle  a acquis  une  épaisseur  de  Imaucoup  supérieure  à celle 
qu’elle  présentait  à l’état  normal  et  une  consistance  ferme,  lardacée.  La  dis- 
section montre  que  le  ventricule  de  Morgagni  a diminué  d'étendue,  par  suite 
du  refoulement  de  ses  parois  infiltrées;  le  prolongement  antérieur  a souvent 
disparu,  la  cavité  ventriculaire  principale  a pris  une  forme  irrégvdière,  et  la 
plupart  du  temps  sa  région  postérieure  se  trouve  comblée,  soit  par  un  repli 
rouge  et  lisse  de  la  muqueuse  faisant  hernie,  soit  par  le  refoulement  des  parois 
présentant  à ce  niveau  le  degré  le  plus  accentué  de  l’infiltration. 

Aux  cordes  vocales  inférieures  l’infiltration  peut  s’observer  isolément,  soit 
avec  des  ulcérations  des  cordes  supérieures  et  de  la  région  aryténoïdienne  ou 
de  celle-ci  seulement,  soit  sans  autre  lésion  du  larynx.  Lorsqu’elle  est  très 
faible,  elle  échappe  à l’examen  macroscopique  ou  bien  elle  ne  peut  être  diffé- 
renciée d'une  légère  tuméfaction  catarrhale  lorsqu’elle  est  bilatérale.  Mais  à 
un  degré  plus  élevé,  elle  est  facile  à reconnaître  : son  siège  de  prédilection  est 
le  segment  moyen  et  postérieur  d’une  seule  corde  vocale.  Elle  y apparaît  sous 
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forme  d’une  lumeur  allongée  dans  le  sens  de  la  corde,  peu  élevée  au-dessus  du 
niveau  de  cette  dernière  mais  bosselée,  occupant  toute  la  surface  de  la  corde, 
son  bord  libre,  et  se  prolongeant  un  peu  au-dessous  de  celui-ci.  Sa  surface  est 
rougeâtre,  et  d’apparence  terne,  dépolie,  un  peu  inégale.  Une  coupe  transver- 
sale montre  qu’elle  siège  au-dessus  du  ligament  élastique  thyro-aryténoïdien. 
Celui-ci  semble  sain  lorsqu'on  racle  sa  surface,  et  le  muscle  sous-jacent  est 
d’apparence  normale.  Au  niveau  de  l’infiltration,  la  muqueuse  est  nettement 
adhérente  et  ne  peut  être  soulevée  en  pli  avec  une  pince  à dissection,  comme 
sur  une  corde  saine.  Lorsque  rinfiltration  tuberculeuse  des  cordes  vocales  est 
à son  plus  haut  degré  d’étendue  et  d’intensité,  elle  s'étend,  surtout  en  arrière,  à 
la  région  sous-glottique-,  et  si  elle  est  bilatérale,  elle  peut  donner  lieu  à un 
bourrelet  sous-glottique  s’étendant  en  arrière  d’un  côté  à l’autre. 

L’infiltration  de  V épiglotte  man(]ue  souvent;  et  il  n’est  nullement  excep- 
tionnel de  ne  constater  aucune  altération  à ce  niveau,  alors  que  les  parties 
postérieures  du  larynx  sont  au  contraire  non  pas  seulement  infiltrées,  mais 
profondément  ulcérées,  cariées,  nécrosées  et  détruites.  L’épiglotte  peut  encore 
être  saine  quoique  les  cordes  supérieures  et  inférieures  soient  malades  dans 
toute  leur  étendue.  Mais  il  n’est  pas  rare  non  plus  de  constater  une  infiltration 
accentuée  de  l’épiglotte  limitée  à cet  opercule,  ou  s’étendant  à peine  à la 
partie  antérieure  voisine  d’un  ou  des  deux  ligaments  ary-épiglottiques. 
L’épiglotte  infiltrée  à un  degré  moyen  est  rouge,  à surface  déj)olie,  mate 
et  granitée.  Elle  est  épaissie  le  plus  souvent  en  totalité.  Cet  épaississement 
donne  à l’épiglotte  une  forme  variable,  suivant  celle  que  l’organe  présentait 
avant  d’être  malade;  mais  en  général  les  bords  latéraux  prennent  une  direction 
rectiligne,  en  même  temps  que  le  Imrd  supérieur  devient  mousse  et  arrondi 
L’épiglotte  semble  adhérer  aux  parties  voisines,  elle  a pris  une  consis- 
tance ferme  et  dure,  on  ne  la  moliilise  plus,  on  ne  peut  plus  la  ployer,  ni 
constater  son  élasticité  comme  à l’état  normal.  Tantôt  elle  est  presque  verti- 
cale, tantôt  obliquement  couchée  sur  le  larynx.  Lorsque  l'infiltration  est  à 
un  degré  extrême,  l’oi’gane  peut  perdre  sa  rougeur,  présenter  une  coloration 
pâle,  gris  jaunâtre,  et  prendre  en  même  temps  une  forme  presque  cylindri({ue. 
Les  fossettes  glosso-épiglotti(jues  disparaissent  alors  plus  ou  moins  com- 
plètement. A la  coupe,  on  constate  (jue  l’infiltration  porte  à peu  de  chose 
près  au  même  degré  sur  la  face  linguale  et  la  face  laryngienne  de  l’épiglotte, 
et  (jue  la  partie  la  plus  inférieure,  pétiolaire,  de  celle-ci,  est  parfois  moins 
infiltrée  que  ses  partiiîs  moyenne  et  supérieure.  Le  tibro-cartilage,  en  l’absence 
d’ulcérations,  est  presque  toujours  d’apparence  normale.  Le  tissu  infiltré  pré- 
sente une  résistance  très  manquée,  ordinairement  supérieure  à celle  des  replis 
ary-épiglottiques,  lorsque  leur  partie  antérieure,  ou  toute  leur  étendue,  est 
envahie  comme  l’épiglotte  elle-même,  après  ou  avant  elle  ou  en  même  temps 
qu’elle. 

C.  Ulcérations  tuberculeuses.  — ■ A l’autopsie  des  plilisiques  les  ulcérations 
du  larynx  se  rencontrent  à peu  près  aussi  fréquemment  que  les  infiltrations, 
avec  lesquelles  elles  coïncident  dans  un  grand  nombre  de  cas,  bien  que  ces 
dernières  imissent  quefijuefois  être  observées  seules.  Lorsque  j'ai  parlé,  à pro- 
pos de  l’étiologie,  de  la  fréquence  des  lésions  tul»erculeuses  du  larynx  chez  les 
sujets  atteints  de  phtisie  pulmonaire,  j’ai  cité  des  statisti(]ues  qui  ont  été  sur- 
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tout  établies  par  rapport  aux  ulcérations;  cl  comme,  d’autre  part,  celles-ci  sont 
certainement  des  lésions  les  plus  fréquentes  puisque  les  autres  ne  se  consta- 
tent que  rarement  sans  ulcérations  concomitantes,  on  peut  leur  appli(pier  les 
chiffres  de  Lebert,  Morell-Mackenzie,  Isambert  et  autres  qui  ont  été  indiqués 
plus  haut. 

Les  régions  du  larynx  où  l’on  observe  le  plus  souvent  des  ulcérations  tuber- 
culeuses sont,  par  ordre  de  fréquence  : la  région  interaryténoïdienne,  la  région 
aryténoïdienne  antérieure  et  la  partie  voisine  des  cordes  vocales  supérieures  et 
inférieures,  la  région  interaryténoïdienne  sous-glottique,  la  région  aryténoï- 
dienne supérieure,  la  partie  postérieure  de  la  face  interne  des  ligaments  ary- 
épiglottiques,  la  face  supérieure  des  cordes  vocales  siqiérieures  et  la  partie 
antérieure  correspondante  delà  face  interne  des  replis  ary-épiglotliques,  ainsi 
que  le  bord  libre  et  la  face  supérieure  des  deux  tiers  antérieurs  des  cordes 
vocales  inférieures  et  l’entrée  du  ventricule  de  Morgagni,  la  face  laryngée  et  la 
lèvre  postérieure  du  bord  supérieur  de  l’épiglotte, les  bords  latéraux,  les  bords 
supérieurs  et  les  faces  externes  des  replis  ary-épiglotliques,  et  enfin  la  face  lin- 
guale de  l’épiglotte. 

Leur  apparence  varie  un  peu  suivant  les  points  où  elles  siègent.  On  peut  les 
diviser,  avec  Heintze  et  lleryng,  en  ulcérations  tuberculeuses  superficielles  et 
profondes  ; mais  les  premières  peuvent  de  plus  être  petites  et  circonscrites,  ou 
étendues  et  envahissantes,  et  les  secondes  peuvent  être  petites  et  cratériformes, 
étroites  et  fissur aires,  ou  bien  encore  étendues  et  destructives. 

A la  région  interaryténoïdienne  antérieure,  il  est  très  fré(fuent  de  trouver  des 
petites  ulcérations  fissuraires,  étroites,  quelquefois  assez  profondes  au  niveau 
de  l’attache  de  la  terminaison  postérieure  du  bord  liljrede  la  corde  vocale,  ordi- 
nairement moins  profondes  entre  les  végétations  d’aspect  papillaire  qu'elles 
séparent  et  qui  coïncident  toujours  avec  elles.  Dans  d’autres  cas  plus  rares, 
surtout  quand  les  végétations  manquent,  on  trouve  à ce  niveau  une  ulcé- 
ration superficielle,  à base  modérément  infiltrée,  à bords  plats  et  un  peu 
sinueux,  s’étendant  comme  une  bande  de  la  région  sous-aryténoïdienne  jus- 
qu’au sommet  du  pli  interaryténoïdien  et  le  chevauchant  parfois.  Pour  voir 
les  ulcérations  fissuraires,  il  faut  les  chercher  sur  le  larynx  fendu  de  bas  en 
haut  verticalement  au  niveau  de  l’angle  antérieur  thyroïdien,  et  écarter  la  par- 
tie postérieure  des  cordes  vocales.  On  peut  juger  ainsi  de  leur  profondeur, 
et  voir  le  fond  grisâtre  ou  rosé  du  sillon  qu’elles  forment.  Les  ulcérations 
superficielles  sont  souvent  recouvertes  de  sécrétions  muco-purulentes,  et  au- 
dessous  d’elles  la  muqueuse  exulcérée  est  finement  granitée,  grise  et  i;à  et  là 
rosée  et  un  peu  plus  granuleuse.  La  surface  de  l’ulcération  donne  au  toucher 
la  sensation  d’une  couche  un  peu  ferme  et  légèrement  rugueuse. 

Les  régions  antéro-latérales  du  segment  aryténoïdien,  en  avant  et  au-dessous 
des  cartilages  de  Wrisberg  et  de  Santorini,  et  les  attaches  postérieures  des  cor- 
des vocales  supérieures  et  inférieures  qui  lui  font  suite  sont  très  fréquemment 
ulcérées.  Tantôt  les  ulcérations  sont,  à ce  niveau,  surtout  en  dehors,  assez 
superficielles,  à bords  sinueux  et  mal  limités,  à fond  grisâtre,  finement 
granité  et  souvent  étendues  à la  partie  postérieure  de  la  face  interne  des 
ligaments  ary-épigloltiques  ; tantôt,  et  surtout  en  dedans,  elles  sont  moins 
édentues,  mais  profondes,  anfractueuses,  cratériformes,  à bords  décollés. 
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irréguliers,  épaissis  et  souvent  végétants.  Au  niveau  des  sommets  des  aryté- 
noïdes et  des  cartilayes  de  Scailorini,  les  ulcérations  sont  très  coniinunes,  et 
la  situation  très  superficielle  des  cartilages  à ce  niveau  expose  ces  derniers 
à des  lésions  de  carie  et  de  nécrose  que  nous  étudierons  tout  à rheure,et  qui 
ne  sont  pas  moins  l'récjuentes  d’ailleurs  consécutivement  aux  ulcérations  pro- 
fondes cratériformes  siégeant  au  niveau  de  la  liase  des  aryténoïdes. 

Lorsque  les  ulcérations  s’étendent  delà  région  postérieure  des  bandes  ventri- 
culaires à la  plus  grande  partie  de  la  face  supérieure  de  celle-ci,  elles  sont 
superficielles,  mais  elles  siègent  alors  le  plus  souvent  sur  une  base  infiltrée  très 
t'paisse.  En  pareil  cas,  clics  peuvent,  sur  les  deux  tiers  antérieurs  des  coi'des 
vocales  supérieures,  être  de  petites  dimensions  et  disposées  en  groupes  cohé- 
rents, ou  plus  étendues  et  à bords  polycycliques  peu  saillants.  Mais  il  n’est 
pas  rare  de  trouver  a ce  niveau  des  ulcérations  profondes,  à bords  festonnés 
et  irréguliers,  dont  les  contours  sont  saillants,  déchiquetés,  végétants,  et 
dont  le  fond  anfractueux  est  recouvert  de  muco-pus  gris  jaunâtre  au-dessus 
duquel  se  voient  des  saillies  végétantes  rougeâtres.  Le  muco-pus  adhère  aux 
anfractuosités  qu’il  recouvre,  et  son  ablation  montre  une  surface  rougeâtre  et 
grisâtre.  Parfois  la  corde  supérieure  prescpie  tout  entière,  ou  du  moins  toute  sa 
partie  interne  jus<ju’au  bord  libre  inclus,  sont  détruites,  et  le  fond  de  l’ulcéra- 
tion occupe  le  plancher  ventriculaire. 

Aux  cordes  vocales  inférieures^  indépendamment  des  ulcérations  siégeant 
tout  à fait  en  arrière  et  dont  il  a été  déjà  question,  on  en  trouve  d’autres, 
tantôt  au  niveau  des  sommets  des  apophyses  vocales  et  se  prolongeant  en 
arrière  ou  en  avant  de  ce  point,  tantôt  sur  le  segment  ligamenteux  seulement. 
Ce  sont  parfois  des  érosions  très  superficielles  parallèles  à la  corde  dont  elles 
occupent  la  moitié  interne  de  la  face  supérieure,  le  bord  liljre  alors  finement 
dentelé  et  une  partie  de  la  face  inférieure,  à fond  grisâtre  et  un  peu  inégal, 
à bords  irréguliers  avec  prolongements  linéaires.  D’autres  fois  ce  sont  des 
ulcérations  très  prol'ondes  quoi(jue  d’étendue  médiocre,  pouvant  diviser  trans- 
versalement la  corde  vocale  par  une  large  encoche  ipii  siège  le  plus  souvent 
en  avant  du  sommet  de  l’apophyse  vocale,  ou  affecter  une  furme  très  allongée, 
parallèle  à la  corde  et  fendre  celle-ci  dans  toute  sa  profondeur,  sur  une  lon- 
gueur variable.  Les  bords  de  ces  ulcérations  profondes  sont  dans  certains  cas 
décollés  et  plus  ou  moins  végétants.  Les  cordes  vocales  ainsi  allérées  sont 
parfois  déchiquetées  et  présentent  des  segments  llottants  ; dans  les  cas  extrêmes 
elles  sont  plus  ou  moins  complètement  délruites  et  remplacées  i>ar  une  vaste 
perte  de  substance  des  régions  latérales  de  la  cavité  glotlique.  Les  lésions 
superficielles  peuvent,  lorsqu’elles  sont  ])eii  accentuées,  être  unilatérales;  le 
plus  souvent  cependant  elles  sont  bilatérales,  mais,  d’ordinaire,  plus  accentuées 
d’un  côté  «pie  de  l’autre.  Il  en  est  de  même  des  ulcérations  profondes;  cepen- 
dant il  n’est  pas  rare  de  trouver  nue  encoche  profonde  et  large  de  la  partie 
moyenne  d’une  seule  corde,  avec  très  peu  de  lésions  concomitantes  accentuées. 

Les  ulcérations  isolées  de  Vépiylotte  sans  infiltrations  de  la  cavité  du  larynx 
sont  assez  rares.  Elles  occui)ent  alors  le  plus  souvent  son  bord  libre  épaissi, 
au  niveau  des  parties  latérales  de  la  face  linguale  qu’elles  envahissent  «piel- 
quefois.  Elles  sont  d’ordinaii'C  peu  nomlireuses  et  superficielles.  Lors- 
qu’elles coïncident  avec  d’aulres  ulcérations  de  la  cavité  du  larynx,  elles  sont 
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lanlôt  superficielles,  tantôt  profondes;  mais,  comme  dans  le  cas  précédent, 
l’opercule  où  elles  siègent  est  toujours  envahi  par  une  infiltration  diffuse  plus 
ou  moins  accentuée.  Les  ulcérations  superficielles  de  l’épiglotte  sont  tantôt 
disséminées,  tantôt  confluentes.  Ces  dernières  occupent  le  plus  souvent  la 
face  linguale  et  la  lèvre  correspondante  du  bord  libre,  dans  une  étendue 
variable;  leurs  bords  sont  minces  et  irréguliers,  leur  fond  grisâtre,  quelque- 
fois granuleux.  Les  premières  se  présentent  sous  forme  de  petites  érosions 
arrondies  ou  ovalaires.  Les  ulcérations  profondes  circonscrites  se  voient  au 
niveau  des  régions  supérieures  du  bord  libre,  sous  forme  d’encoches  demi- 
circulaires  à fond  gris  jaunâtre  plus  ou  moins  profondes;  mais  elles  sont 
moins  fréquentes  que  les  ulcérations  profondes  diffuses,  étendues,  destruc- 
tives. Celles-ci,  à bords  épais,  déchiquetés,  irréguliers,  à fond  suppurant, 
anfractueux,  granuleux,  peuvent  avoir  amené  la  destruction  de  la  plus  grande 
partie  du  segment  supérieur  libre  de  l’épiglotte,  y compris  le  fibro-cartilage, 
ou  déterminé  des  pertes  de  substances  profondes  de  toute  une  moitié  de  la  face 
laryngienne  et  du  bord  latéral  correspondant. 

Lorsqu’on  rencontre  dans  le  larynx  un  semis  de  granulations  miliaires  déjà 
jaunes  et  en  saillies,  on  constate  le  plus  souvent  qu’un  certain  nombre 
d’entre  elles  ont  déjà  été  éliminées  en  partie  et  sont  remplacées  par  de 
petites  ulcérations.  Celles-ci,  à bords  nettement  découpés,  à fond  gris  jau- 
nâtre, sont  plus  ou  moins  étendues  suivant  qu’elles  sont  plus  ou  moins  ré- 
centes. En  certains  points,  on  peut  les  voir  déjà  coniluentes  et  donnant  lieu 
à une  ulcération  irrégulière  à bords  polycycliques  d’abord,  festonnés  et 
irréguliers  plus  tard.  La  muqueuse  est  toujours  tuméfiée  et  plus  ou  moins 
infiltrée. 

D.  Périchondrites,  arlhriles,  caries,  nécrose  des  cartilages.  — Ces  lésions 
sont  très  fréquentes  dans  la  tuberculose  du  larynx  en  cas  d'ulcérations  pro- 
fondes, soit  étendues,  soit  cratériformes  de  la  région  postérieure  de  l’organe. 
Lorsque  l'ulcération  gagne  le  péricbondre  et  les  tissus  péri-articulaires,  elle 
ne  tarde  pas  à mettre  à nu  le  cartilage  ou  à ouvrir  l’articulation.  Il  en  résulte 
une  péricbondrite  avec  ou  sans  arthrite  d'origine  tuberculeuse,  et  des  lésions 
suppuratives  secondaires. 

La  périchondrite  arglénoïdienne  est  celle  qui  se  rencontre  le  plus  fréquem- 
ment. L’aspect  des  lésions  est  d’ailleurs  variable.  Lorsque  l’ulcération  siège 
au  niveau  des  régions  supérieures  et  antérieures  des  aryténoïdes,  on  peut 
trouver  soit  de  la  carie  seulement,  soit  de  plus  de  la  nécrose.  Tantôt  on  n’a 
affaire  qu’à  la  carie-,  au  fond  d’une  ulcération  étendue  on  trouve  un  bourgeon 
fongueux,  rougeâtre,  couvert  de  pus  séreux  et  de  grumeaux  caséeux,  se  laissant 
pénéti’er  sous  la  pression  de  la  sonde  cannelée,  et  on  constate,  par  la  dissec- 
tion, qu’au-dessous  le  cartilage  est  calcifié  ou  ossifié  dans  une  étendue  variable. 
Tantôt,  mais  plus  rarement,  un  prolongement  fistuleux  de  l’ulcération  con- 
duit directement  le  stylet  sur  un  cartilage  nécrosé,  creusé  d’une  perte  de 
substance  de  profondeur  et  d’étendue  variables,  ou  sur  un  fragment  cartilagi- 
neux complètement  décollé,  mobile,  dans  une  cavité  à parois  tomenteuses  et 
suppurantes;  et  lorsqu’on  l’en  extrait  on  constate  qu’il  s’agit  d’une  ou  plu- 
sieurs masses  jaunâtres  ou  brunâtres,  de  consistance  variable  suivant  que  la 
nécrose  s’est  produite  sur  un  cartilage  encore  à peu  près  indemne,  ou  atteint 
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déjà  d’infillralion  calcaire  ou  d’ossification  partielle.  Quelquefois  l'aryléiioïde 
tout  entier  est  ainsi  altéré,  et  l’on  n’en  retrouve  que  quelques  fragments. 
En  pareil  cas,  il  y a presque  toujours,  associées  aux  précédentes  ou  seules, 
des  ulcérations  cratériformes  au  niveau  de  la  base  de  l’aryténoïde,  et  des 
lésions  tuberculeuses  de  l' arlicululion  crico-ari/ténoïdienne.  Les  deux  surfaces 
articulaires,  ou  la  surface  cricoïdienne  qui  peut  rester  seule,  sont  rugueuses, 
inégales,  de  couleur  jaunâtre,  et  au-dessous  le  cartilage  est  ossifié  à une  pro- 
fondeur de  plusieurs  millimètres;  les  tissus  péri-articulaires  sont  fongueux, 
épaissis,  rougeâtres,  la  cavité  articulaire  renferme  un  épanchement  séro 
purulent  d’abondance  variable.  Quel  (pie  soit  l’état  de  l’aryténoïde,  qui  peut 
n’être  que  peu  altéré  dans  toute  sa  partie  supérieure  en  cas  d'ulcération 
siégeant  au  niveau  de  sa  base,  il  est  de  règle  qu’il  soit  plus  malade  que  le 
cricoïde.  Le  contraire  est  très  rare. 

En  cas  d’ulcérations  postérieures,  sous-glottiipies,  cratériformes,  on  trouve 
quelquefois  une  périchondrite  cricoïdienne  correspondante,  plus  ou  moins 
étendue,  sans  lésions  articulaires  sus-jacentes.  On  peut  aussi  voir  atteinte  la 
face  postérieure  du  cartilage,  mais  assez  rarement.  Les  /aces  internes  latérales 
du  thyroïde  sont  aussi  elles  rarement  lésées,  et  seulement  en  arrière,  à la  suite 
d’une  ulcération  « à cheval  » inter-aryténoïdienne. 

Il  est  beaucouj)  plus  rare,  mais  cependant  possible,  de  rencontrer  des  péri- 
ebondrites  et  des  arthrites  tuberculeuses  du  larynx  sans  communication  avec 
des  ulcérations  fistuleuscs.  Le  cas  que  j’ai  cité,  à propos  de  l’étiologie,  comme 
un  fait  de  tuberculose  laryngée  primitive,  en  est  un  exemple  remarquable. 
Chez  ce  malade,  il  est  même  très  vraisemldable  que  les  lésions  tuberculeuses 
avaient  fra[)pé  d’emblée  les  articulations  crico-aryténoïdiennes,  car  pendant 
longtemps  celui-ci  n'avait  présenté,  à l’examen  laryngoscopi(]ue,  (jii  une  légère 
tuméfaction  de  la  région  aryténoïdienne  et  l'immobilité  des  cordes  vocales 
très  près  de  la  ligne  médiane.  De  plus,  au  moment  où  l’autopsie  fut  faite,  les 
lésions  articulaires  étaient  très  avancées,  tandis  que,  indépendamment  de  l'in- 
filtration de  la  région  postérieure  et  des  ligaments  ary-é})iglottiques,  on  ne 
trouvait  (pie  de  petites  ulcérations  superficielles  disséminées,  sans  ulcéra- 
tions cratériformes  au  niveau  de  la  base  des  aryténoïdes. 

Les  jiérichondrites  sous-cutanées,  circonscrites,  de  la  /\xce  antérieure  des 
lames  thyroïdiennes  s’observent  aussi  chez  des  individus  dont  l’épiglotte  ne 
présente  pas  d’ulcérations  profondes;  et,  en  pareil  cas,  leur  point  de  départ  est 
bien  évidemment  la  face  cutanée  du  revêtement  fibreux  thyroïdien.  Les  lésions 
de  ce  genre  sont  au  contraire  tout  à fait  exceptionnelles  à la  partie  antérieure 
du  cricoïde.  Quant  à Vépiylotte  elle  présente  toujours  un  fibro-cartilage 
indemne  lors(prelle  n’est  pas  partiellement  détruite  par  des  ulcérai  ions  très 
profondes. 

Assez  souvent  au  contraire,  en  même  temps  (pie  de  simples  érosions  ou 
ulcérations  superficielles,  on  peut  trouver  des  périchondrites,  aryténoïdiennes 
et  cricoïdiennes,  beaucoup  plus  rarement  thyroïdiennes,  de  la  région  posté- 
rieure du  larynx,  ayant  suivi  une  marche  aiguë,  et  (pii  doivent  être  considérées 
comme  des  infections  secondaires  iddcgmoneuscs  dues  à des  agents  infectieux 
pyogènes  vulgaires.  On  trouve,  en  pareil  cas,  des  décollements  étendus  du 
périchondre,  (pi’unc  nappe  de  pus  d’étendue  et  d’abondance  variables  sépare 
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du  carlilage  sous-jacent  en  voie  de  nécrose,  et  une  inOltration  séro-purulentc 
de  voisinage  plus  ou  moins  étendue,  d’apparence  œdémateuse,  toute  diÜerente 
de  l’infdtration  tuberculeuse  (jui  se  rencontre  dans  les  conditions  précédentes. 
Ces  abcès  périchondritiques  siègent  souvent  à la  face  postérieure  des  cartilages 
aryténoïdes. 

E.  Végétations  et  tumeurs  pseudo-jwl  y penses.  — En  dehors  des  végéta- 
tions accompagnant  les  ulcérations  tuberculeuses  du  larynx  et  siégeant  à leur 
niveau  ou  sur  leurs  bords,  on  peut  observer,  chez  des  phtisiques  ne  présen- 
tant ni  infdtrations  profondes,  ni  ulcérations  du  larynx,  des  tumeurs  tubercu- 
leuses saillantes,  sessiles  ou  meme  plus  ou  moins  nettement  pédiculées,  de 
volume  variable.  Leur  constatation  sur  le  cadavre  a été  faite  pour  la  première 
fois  par  Andral  (1857),  qui  ne  se  méprit  pas  sur  leur  nature,  dans  deux  cas.  La 
première  fois,  il  s’agissait  d’une  tumeur  molle,  pédiculée,  s’insérant  au  fond 
de  la  partie  postérieure  d’un  ventricule  et  faisant  saillie  au  delà  du  bord  libre 
de  la  corde  vocale  correspondante;  la  seconde,  d’une  tumeur  sessile  arrondie 
de  la  face  supérieure  d’une  corde  vocale,  du  volume  d’un  gros  pois,  à sur- 
face irrégulière  et  en  chou-fleur,  de  consistance  ferme,  et  semblant  com- 
posée, à la  coupe,  d’un  assemblage  de  grains  blanchâtres. 

Le  plus  souvent  ces  tumeurs,  de  dimensions  très  variables,  sont  rosées  ou 
blanchâtres,  et  de  consistance  friable;  les  plus  grosses  sont  formées  par  une 
agglomération  de  végétations  conlluentes.  On  les  trouve,  soit  au  niveau  du 
tubercule  de  Czermak,  soit  plus  bas  et  sous  la  glotte  à l’angle  antérieur;  on 
les  voit  aussi  au  niveau  de  l’entrée  des  ventricules,  et  à la  région  interaryté- 
noïdienne.  Elles  sont  plus  rares  que  toutes  les  autres  lésions  tuberculeuses  du 
larynx. 

F.  Lésions  ganglionnaires  et  nerveuses.  — MM.  Gouguenheim,  Levai  et 
Tissier  ont  parfois  trouvé,  chez  des  sujets  ayant  présenté  pendant  la  vie  des 
troubles  dyspnéiques  permanents,  des  tuméfactions,  infiltrations  tul^ercu- 
leuses  ou  transformations  caséeuses  des  ganglions  lymphatiques  péri-récur- 
rentiels  que  les  deux  premiers  de  ces  auteurs  ont  décrits  sous  le  nom  de  gan- 
glions péri-trachéo-laryngiens.  Le  nerf  récurrent  était  alors  le  plus  souvent 
lésé.  Enfin  MM.  Lubet-Barbon  et  Dutil  ont  vu  la  névrite  du  récurrent  sans 
lésions  des  tissus  voisins,  et  l’ont  considérée  comme  une  névrite  périphérique, 
.le  n’insiste  pas  ici  sur  ces  faits,  que  j’ai  déjà  signalés  à propos  de  l’étiologie 
des  paralysies  laryngées. 

G.  Lésions  inflammatoires  chroniques  de  la  muqueuse  laryngée.  — A 
l’autopsie  d’un  nombre  assez  considérable  de  phtisiques,  on  ne  constate,  au 
niveau  du  larynx,  que  des  signes  de  catarrhe  diffus,  ou  de  laryngite  chronique 
hypertrophique  à forme  pachydermique,  prédominant  dans  le  segment  posté- 
rieur de  la  cavité  laryngienne.  En  pareil  cas,  l’examen  histologique  seul  est 
capable  de  déterminer  la  part  qui  revient  au  tubercule  dans  la  genèse  de  ces 
altérations,  dont  l’examen  à l’œil  nu  est  tout  à fait  impuissant  à faire  recon- 
naître la  nature.  C’est  là  un  des  points  les  plus  intéressants  de  l’histoire  de  la 
phtisie  laryngée,  et  que  nous  allons  examiner  à l’occasion  de  l’étude  microsco- 
pique de  ses  lésions. 

2“  Structure  histologique. — L’examen  histologique  du  larynx  de  phtisiques 
ne  présentant  que  des  lésions  d’apparence  intlammatoire  fait  reconnaître  les 
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aUéraiions  que  nous  avons  décrites  précédemment  dans  la  laryngite  chronique. 
Il  s’agit  de  transformation  dermo-papillaire  de  la  muqueuse  laryngée,  de  végé- 
tations papillaires  avec  atrophie  glandulaire  inleraryténoïdiennes,  de  rhagades 
de  la  même  région,  d’érosions  consécutives  à la  nécrose  de  l’épithélium  épaissi 
au  niveau  delà  face  interne  des  sommets  des  apophyses  vocales  et  de  la  partie 
postérieure  des  cordes  vocales,  etc.  11  n’est  donc  pas  douteux  que  les  phti- 
siques puissent  présenter  de  la  laryngite  chronique  non  tuberculeuse.  Mais  il 
ne  s’agit  pas  alors  d'une  laryngite  chronicjue  spéciale  méritant  le  nom  de  « la- 
ryngite des  tubercnleux  ».  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  d’ailleurs,  on 
constate  (pie  la  muqueuse  n’est  pas  absolument  indemne  de  lésions  tubercu- 
leuses; lorsijue  les  érosions  manquent,  on  trouve  cependant  çà  et  là,  dans  la 
couche  sous-épithéliale,  des  follicules  tuberculeux  à des  degrés  d’évolution 
varialde,  pour  peu  qu’on  multiplie  les  coupes  et  les  examens,  et  lorsque  les 
érosions  existent  on  trouve  aussi  le  plus  souvent,  au  niveau  de  leur  superficie, 
des  granulations  tuberculeuses.  Ces  constatations  ont  fait  dire  à M.  Doléris  et 
à Heintze  que  « les  laryngites  des  phtisiques  étaient  toujours  tuberculeuses  », 
affirmation  évidemment  exagérée  ; mais  je  ne  pense  jias  qu'on  mérite  le  même 
reproche  en  aflirmant  que  les  laryngites  des  jjldisiyues  deviennent  presque 
sûrement  tuberculeuses  à un  moment  do)inê. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  d’ailleurs  ipie  toutes  ces  laryngites  des  phtisiques 
préexistent  à la  tubereulisation  de  la  muqueuse  où  elles  siègent.  Tout  porte 
à croire  au  contraire  (ju’un  grand  nombre  d’entre  elles  sont  consécutives  à des 
infiltrât  ions  I nberculeuses  modérées  et  superlicielles  qui  ont  présenté  l’évolu- 
tion scléreuse.  En  pareil  cas,  les  laryngites  chroni([ues  sont  parfois  le  résul- 
tat de  la  guérison  des  lésions  tubcrcideuses  antécédentes;  et,  lorsque  celles-ci 
ont  été  légères  et  jieu  étendues,  elles  se  {(résentent  sous  forme  de  pachyder- 
mies laryngées  peu  accentuées  qui  peuvent  durer  pendant  toute  l’évolution  de 
l’alTection  pulmonaire  sans  sidjir  de  moditications,  même  à la  période  ultime 
de  la  maladie.  Lorsejue  rinfdtration  tuberculeuse  a été  diffuse,  et  ({ue  l’évolu- 
tion scléreuse  se  produit  encore,  la  laryngite  chroni(|ue  revêt  une  apparence 
particulière  et  la  multiplicité  des  lésions  tuberculeuses  permet  de  la  désigner 
sous  le  nom  de  laryngite  tuberculeuse  à forme  scléreuse,  végétante  ou  non. 

La  transformation  dermo-papillaire  de  la  mu(|ueuse  laryngée  est  d’ailleurs  une 
lésion  ([u’on  retrouve  presque  toujours,  du  moins  sur  certains  points  de  l'or- 
gane, sur  les  larynx  envahis  par  finlillration  tuberculeuse.  Celle-ci,  généra- 
lisée à la  muqueuse  et  au  tissu  sous-miupteux,  est  pres({ue  toujours  plus  ou 
moins  diffuse.  A l'examen  des  coupes  perpendiculaires  à la  surface,  on  recon- 
naît qu('  toute  l’épaisseur  du  tissu  est  infdtréc  d’éléments  emlu'yonnaires,  mais 
que  les  foyers  tuberculeux  sont  relativement  rares.  Les  follicules  tuberculeux 
sont  rares  dans  la  profondeur,  et  c’est  plutôt  au  niveau  de  la  couche  sous-épi- 
théliale <|u’on  h(s  trouve  (Heintze).  Parfois  même  ils  font  défaut  dans  une  assez 
grande  étendue  des  régions  infiltrées. 

On  ti’ouve  encore  des  follicules  tuljerculeux  dans  les  glandes,  surtout  au 
niveau  des  cordes  vocales  supérieures.  Ces  lésions  glandulaires,  niées  j)ar 
Wagner,  ont  été  décrites  exactement  [)ar  MM.  Cornil  et  Uanvier  (‘),  et  leur  exis- 
tence ((sl,  unanimement  admise  aujourd’hui.  L’intiltration  de  la  glande  se 

(Ù  (JoüML  (T  ItANViiîi!,  Manuel  d'histolugie  pnth.ologiiiue,  tome  II,  pages  -57  et  suivantes. 
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produit  de  dilTérentes  façons  : tantôt  elle  commence  par  la  capsule  conjonctive, 
tantôt  elle  se  montre  superficiellement  autour  du  conduit  excréteur  ; dans 
d’autres  cas  enfin  elle  débute  dans  la  cavité  glandulaire  môme,  à l’intérieur 
des  acini.  Ce  processus  n’aboutit  d’ordinaire  que  tardivement  à la  destruction 
de  la  glande. 

L'examen  des  coupes  d’ulcérations  tuberculeuses  montre  que  leurs  bords  et 
leur  fond  sont  constitués  par  un  tissu  d’infiltration  où  l’on  retrouve  çà  et  là 
des  débris  de  glandes  dans  les  régions  où  ces  organes  existent  normalement  en 
abondance;  on  y trouve  aussi  des  follicules  tuberculeux  en  voie  de  transfor- 
mation caséeuse.  La  profondeur  des  ulcérations  est  variable  ; mais, dès  le  début, 
la  membrane  basale  est  détruite  en  môme  temps  que  l’épithélium. 

Les  lésions  tuberculeuses  des  articulations,  du  péricliondre  et  des  cartilages, 
ne  présentent  rien  de  spécial  au  niveau  du  larynx.  Je  m’abstiendrai  donc  d’en 
parler  ici,  non  plus  ipie  de  celles  des  ganglions  et  des  nerfs.  Mais  je  dirai  quel- 
ques mots  des  lésions  des  muscles  du  larynx,  dont  la  connaissance  est  indispen- 
sable à qui  veut  comprendre  la  question  des  paralysies  myopathiques  qu’on 
observe  parfois  dans  le  cours  de  la  tuberculose  laryngée. 

Signalées  par  MM.  Cornil  et  Ranvier  (*),  ces  lésions  musculaires  ont  été 
étudiées  par  Ileintze,  Frankel,  J.  Mackenzie,  et  par  MàL  Gouguenheim  et 
Tissier.  Ces  derniers  auteurs  en  distinguent  deux  variétés  ; la  première  serait 
une  myosite  parenchymateuse  peu  accentuée,  donnant  lieu  à une  multiplication 
des  noyaux  du  sarcolemme  sans  modifications  de  la  striation.  La  seconde  est 
celle  que  MM.  Cornil  et  Ranvier  ont  décrite  : l’infiltration  embryonnaire  du 
tissu  conjonctif  inter-musculaire,  avec  accumulation  de  cellules  lymphatiques 
dans  les  interstices,  et  dégénérescence  graisseuse  consécutive  des  faisceaux 
primitifs.  Toutefois,  pour  MM.  Gouguenheim  et  Tisser,  cette  dégénérescence 
serait  assez  rare,  et  il  serait  plus  frécpient  de  voir  de  l’atrophie  simple,  consé- 
cutive à l’évolution  scléreuse  de  l’infiltration  conjonctive.  Ces  derniers  obser- 
vateurs ont  d’ailleurs  constaté,  dans  les  interstices  musculaires,  la  présence 
des  follicules  tuberculeux  typiques  à tous  les  degrés  de  l’évolution. 

L’examen  des  tumeurs  tuberculeuses  de  la  muqueuse  laryngée  fait  recon- 
naître leur  nature.  Elles  sont  constituées  presque  exclusivement  par  des  cellules 
embryonnaires,  et  renferment  çà  et  là,  surtout  près  delà  périphérie,  des  folli- 
cules tuberculeux  avec  cellules  géantes  de  grandes  dimensions.  La  base  pré- 
sente une  structure  plutôt  fibreuse.  La  surface  de  la  fumeur  est  recouverte 
d ’ é P i th  él  i U m s t ra ti  f i é . 

L’examen  bactérioscopique  des  produits  de  raclage  des  ulcérations,  des 
tissus  infiltrés  et  des  productions  polypoïdes,  y fait  reconnaître  la  présence  des 
bacilles  de  Koch.  La  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  question 
ont  fait  remarquer  que  ces  bacilles  sont  ordinairement  rares.  J’ai  constaté,  à 
maintes  reprises,  l’exactitude  de  cette  remanpie,  en  procédant  à la  recherche 
lies  bacilles  sur  les  produits  du  raclage  des  ulcérations  pratiqué  chez  mes 
malades,  ou  sur  des  coupes,  ou  des  débr.'«  dissociés,  de  tumeurs  tuberculeuses 
également  extraites  pendant  la  vie.  Souvent  ce  n’est  qu’après  avoir  examiné 
en  vain  un  certain  nombre  de  préparations  qu’on  arrive  enfin  à trouver  sur  une 
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autre  deux  ou  trois  Ijacilles  isolés;  mais  avec  uu  peu  de  patience,  on  y réussit 
presque  toujours  si  vraiment  la  lésion  est  tuberculeuse.  Cette  rareté  des 
bacilles  de  Koch  est  si  constante  dans  les  lésions  tuberculeuses  du  larynx  que 
lorsqu'on  en  trouve  en  grand  noml»re  au  niveau  de  la  surlace  d’une  ulcé- 
ration, ou  doit  admettre  qu’ils  y ont  été  amenés  par  les  crachats,  et  douter 
qu'ils  soient  nés  sur  place.  Quant  à l’examen  des  tumeurs  par  dissociation,  il 
ne  saurait  non  plus  donner  de  renseignements  certains  que  si,  avant  de  le 
praticjuer,  on  prend  soin  de  laver  largement  la  surface  de  la  tumeur  «|ui  peut 
être  souillée  par  les  sécrétions  bronchiques.  De  plus,  si  la  pièce  est  assez  volu- 
mineuse pour  que  la  chose  soit  possible,  on  devra  faire  porter  les  recherches 
sur  un  fragment  recueilli  au-dessous  de  la  couche  superficielle.  L’examen  his- 
tologique des  coupes  [)ourra  seul  permettre  de  différencier  les  tumeurs  tuber- 
culeuses des  papillômes,  qui  d’ailleurs  ne  sont  pas  très  rares  chez  les  tul)er- 
culeux.  .Je  ne  pense  pas  (jue  l'on  soit  eu  droit  de  considérer  ces  pajiillômes 
comme  une  variété  de  tumeurs  tuberculeuses,  ainsi  que  l’a  donné  à entendre 
M.  Gouguenheim  en  se  basant  sur  les  résultats  positifs  de  l’inoculatiou  aux  ani- 
maux. Ceux-ci,  très  vraisemblablement,  ont  été  dus  aux  bacilles  des  crachats 
déposés  à la  surface  des  tumeurs  par  l'expectoration,  et  ils  ne  démontrent  nul- 
lement la  nature  spéciti({ue  de  la  tumeur  polypeuse. 

Symptômes  et  marche.  — Qu’elle  soit  primitive  ou  secondaire,  la 
tuberculose  du  larynx  est  loin  de  se  présenter  toujours  à l’observation  avec  des 
caractères  identiques.  Les  variations  des  signes  objectifs  et  des  symptômes 
fonctionnels  ne  dépendent  pas  seulement  de  la  période  de  son  évolution  où 
elle  est  parvenue;  mais  encore  du  siège  et  de  Fétendue  des  lésions,  de  la  con- 
stitution anatomique  qu’elles  présentent  et  de  l’évolution  (pi’elles  affectent.  La 
marche  et  les  terminaisons  peuvent  également  varier  sous  l'iidluence  des  mêmes 
conditions. 

Ih)iir  faire  une  étude  clini(pie  fructueuse  de  la  tuberculose  du  larynx,  il  est 
donc  indis[)cnsable  de  procéder  au  préalable  à uu  groupement  méthodique 
des  faits,  (pii  permette  de  distinguera  l’affection  un  certain  nombre  de  formes 
analorno-cHnii^ues  différentes.  On  peut  ainsi  considérer  successivement  les 
formes  ealarrhale,  infîllro-ulcéreuse  diffuse,  infiUro-uIccrcuse  circonscrUe  péri- 
llioltifiue,  scléreuse  et  véfiélnnte  ou  lihrcuse  et  vôgélunle,  les  turrieio’S  luhercu- 
lenses,  et  enlin  la  forme  miliaire  aiguë.  Quelques-unes  de  ces  formes  peuvent 
n’ètre  ipie  le  premier  stade  de  la  maladie,  et  se  transformer  ensuite  en  une  des 
auti'es;  mais  toutes  peuvent  se  maintenir  plus  ou  moins  pures  jus(|u’à  la  mort 
du  malade.  De  plus,  le  pronostic  varie  beaucoup  suivant  la  variété  à hupiclle 
on  a affaire,  et  les  indications  thérapeiiliipu's  locales  également. 

1“  Forme  catarrhale.  — l^a  tulierculose  laryngée  à forme  catarrhale  n’est  le 
plus  souvent  cpie  le  prélude  de  lésions  plus  profondes,  dont  l’apparition  manpie 
le  début  de  la  liilierculose  inliltro-ulcéreuse  vulgaire,  ou  de  la  forme  sclé- 
reuse. Mais  elle  peut  ])crsister  longtemps  avec  les  mêmes  caractères,  et  il  est 
légilime  de  la  décrire  comme  une  variété  particulière  de  laryngite  tubercu- 
leuse. Sa  s|)écilicité  a été  longtemps  méconnue.  On  ht  désignait  sons  le  nom 
de  « laryngite  des  tuberculeux  »,  et  elle  était  considérée  comme  un  catarrhe 
simple,  déterminé  par  1 irritation  locale  du  larynx,  soumis  au  contact  répété 
du  pus  ex|)ector('  et  faligué  par  la  couliiiuité  des  efforts  de  toux.  I.es  altéra- 
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lions  glanilulaires  pouvaient  aboutir  à leur  destruction  et  à la  production 
d’  « ulcérations  rolliculaii’es  » catarrhales,  el  l’irritation  superücielle  des  cordes 
vocales  pauvres  en  glandes,  à l’apparition  d’érosions  également  simples,  ne 
présentant  nulle  tendance  à la  guérison  par  suite  de  la  permanence  des  causes 
qui  les  avaient  provoquées.  C’était  là,  en  somme,  la  théorie  que  Louis  appli- 
(juait  en  1825  à toutes  les  lésions  laryngées  ulcéreuses  des  phtisicjues,  et  qui 
survivait  encore  à la  doctrine  tle  la  tuberculose  laryngée  de  Barth  et  d'Andral, 
mais  n’était  plus  invoquée  que  pour  l'explication  de  lésions  laryngées  dénuées 
de  caractères  spécifiques. 

Aujourd’hui,  la  « laryngite  des  tuberculeux  » est  devenue  la  tuberculose 
laryngée  ci  forme  catarrhale.  Il  est  bien  probable  que  dans  beaucoup  de  cas  les 
lésions  tuberculeuses  superficielles  et  discrètes  qui  la  caractérisent  ne  sont  pas 
la  cause  première  du  catarrhe,  et  qu’elles  se  bornent  à l’entretenir  après  lui 
avoir  dû  la  possibilité  de  leur  développement  par  inoculation  de  leurs  bacilles 
sur  une  surlace  épithéliale  des({uamée  ou  érodée,  ou  encore  au  niveau  d’acini 
glandulaires  altérés.  Mais,  d’autre  part,  l'examen  histologique  taisant  reconnaître 
que  les  lésions  tuberculeuses  se  rencontrent  avec  une  fréquence  extrême  au 
niveau  de  la  muqueuse  laryngée  des  phtisiques  atteints  de  laryngite  d'appa- 
rence catarrhale,  la  différenciation  de  la  « laryngite  catarrhale  des  tuberculeux  » 
avec  la  « laryngite  catarrhale  tuberculeuse  » devient  purement  théorique.  Leur 
caractère  commun  est  de  présenter,  au  début,  des  alternatives  d’amélioration 
et  d’aggravation;  et,  à un  moment  donné,  de  prendre  une  marche  chronique 
et  de  déterminer  des  altérations  permanentes  de  la  voix  (|ui  devient  couverle, 
sourde,  faible,  enrouée.  A l’examen,  la  mmjueuse  laryngée  présente  de  la 
rougeur  vestil)ulaire  diffuse,  et  les  cordes  vocales  inférieures  sont  ternes, 
dépolies,  rosées  du  coté  des  processus  vocaux.  Il  n’est  pas  rare  de  trouver  à 
ce  niveau  des  érosions  ovalaires,  peu  marquées,  entourées  d’un  liséré  rouge. 
Ces  ulcérations  peuvent  disparaître;  elles  ne  sont  pas  tuberculeuses,  et  nous 
les  avons  déjà  étudiées  à l’occasion  des  laryngites  catarrhales  simples.  Mais 
elles  ne  guérissent  pas  toujours  ; et  on  jieut  parfois,  si  on  les  observe  à courts 
intervalles  pendant  (quelque  temps,  leur  voir  perdre  leurs  caractères  primitifs 
et  en  prendre  d’autres  qui  sont  dus  à leur  transformation  secondaire  : simples 
d’abord,  elles  sont  devenues  tuberculeuses. 

Elles  ont  perdu  leur  forme  arrondie,  la  zone  rouge  qui  les  entourait  a disparu, 
elles  sont  alors  constituées  par  une  tache  grisâtre,  à surface  finement  granu- 
leuse et  non  saillante,  mal  limitée;  la  rougeur  de  la  corde  vocale  a augmenté 
en  arrière,  et  la  muqueuse  interaryténoïdienne  se  recouvre  de  petites  saillies 
qui  lui  donnent  un  aspect  velouté,  signe  que  nous  étudierons  plus  tard  en  détail. 
Puis  les  cordes  vocales  se  couvrent  çà  et  là  de  quelques  taches  rouges,  auxquelles 
succèdent  plus  tard  des  érosions  grisâtres  linéaires  ou  en  coiqj  d'ongle,  très 
superficielles,  occupant  le  centre  de  la  zone  hyperémiée  dont  rétendue  aug- 
mente. L’érosion  gagne  très  vite  le  bord  libre  de  la  corde,  et  comme  sa  surface 
est  rugueuse,  ce  bord  pi'end  un  aspect  finement  dentelé,  comme  une  scie 
{aspect  serratique).  Les  lésions  peuvent  rester  longtemps  stationnaires,  les  éro- 
sions ne  s’étendant  pas  ou  très  peu,  et  ne  devenant  pas  plus  profondes  au  niveau 
des  cordes  vocales  inférieures. 

Le  plus  souvent,  après  un  temps  variable  ] tendant  lequel  les  lésions  n'ont  pas 
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subi  «le  modifications  Iden  importantes,  on  voit  se  produire  un  changement  de 
l'orme  de  la  région  aryténoïdienne,  qui  se  tuméfie  et  s'infiltre.  La  phtisie  laryn- 
gée catarrhale  s'est  transformée  en  phtisie  laryngée  infiltro-ulcéreuse,  forme 
dont  l’étude  sera  faite  tout  à l’heure. 

La  guérison  spontanée  de  cette  forme  de  laryngite  est  possible;  et  on  peut 
même  voir  l'amélioration  s’accentuer  à la  période  terminale,  en  meme  temps 
({ue  les  lésions  pulmonaires  s'aggravent  de  plus  en  plus.  iMais  elle  est  rare. 
Cependant  tant  que  les  altérations  sont  superficielles,  que  les  érosions  sont 
encore  circonscrites,  et  que  la  région  aryténo'tdieime  est  indemne,  on  peut  obte- 
nir la  cicatrisation  des  lésions  ulcéreuses,  à l’aide  d'interventions  thérapeutiques 
locales,  dans  un  certain  noml)re  de  cas.  iMais  ces  guérisons  sont  précaires,  et 
le  plus  souvent  suivies  de  récidives,  sous  la  même  forme,  ou  sous  la  forme 
infiltro-ulcéreuse  diffuse. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  voit  la  face  laryngée  de  l'épiglotte  et  sur- 
tout les  bandes  ventriculaires  et  la  paroi  postérieure  de  la  région  sous-glottique, 
devenir  le  siège  de  petites  ulcérations  très  différentes  des  premières,  et  résul- 
tant de  la  tuberculisation  des  glandes.  Celles-ci,  après  avoir  subi  la  dégénéres- 
cence caséeuse  et  aj)})aru  sous  forme  de  petites  masses  jaunâtres,  non  pas  arron- 
dies, mais  de  forme  irrégulière  et  variable,  se  vident  en  laissant  à leur  place  de 
petites  ulcéi’ations  profondes,  anfractueuses,  à bords  déchiquetés  et  irréguliers 
ne  tardant  pas  à s’étendre  et  à constituer  jmr  leur  réunion  des  polos  de  sub- 
stance de  dimensions  variables.  L’apparition  de  ces  ulcérations  glandulaires 
est  ordinairement  tardive,  et  se  voit  suilout  aux  périodes  terminales  de  la  phtisie 
chronique,  ou  dans  les  phtisies  à marche  rapide. 

Forme  infiltro-ulcéreuse  diffuse.  — Celle  forme  de  tuberculose  laryngée 
est  de  lieaucoup  la  plus  fréquente.  Elle  se  montre  taidot  dès  le  débid,  de  la 
[ditisie  pulmonaire  ou  en  même  temps  qu’elle,  [»lus  souvent  pendant  son  évo- 
lution, au  bout  de  six  mois  ou  un  an,  et  elle  peut  aussi  n'apj>araître  «jue 
tardivement,  «juand  les  lésions  thoraci«pies  sont  déjà  très  avancées.  .Je  lui 
donne  la  «jualilicalion  de  di/J'iise  jiarce  «juc  rinliltration  tuberculeuse,  en  pareil 
cas,  a tendance  à envaliir  la  plus  grande  jtartie  de  l'organe  et  que  les  lésions 
sont  envahissantes;  mais  il  serait  tout  à fait  erroné  de  croire  «pie  tout  !«; 
larynx  est  envahi  «lès  le  «lébut  : assez  souvent  même  l'épiglotte  et  la  région 
antérieure  «lu  larynx  restent  à jieu  près  iinlemnes  jusipi  à une  pério«le  avancée 
«le  la  mah'ulie,  et  ils  jieuvenl  même  rester  imlemnes  jusqu’à  la  fin. 

La  mahulie  peut  prendre  celte  forme  consécutivement  à une  période  catar- 
rhale, ainsi  «jue  nous  l’avons  vu  ; ou  encore  après  avoir  évolué  sous  «piebpi'une 
des  autres  formes  clini«iucs  qui  sei'ont  étudiées  jilus  lar«l.  IMais  elle  peut  aussi 
se  «lévelop[)cr  «l’emblée,  et  alors  elle  débute  de  deux  fatnms  différentes.  Tantôt, 
et  c’est  là  le  cas  le  plus  rare,  les  lésions  se  montrent  tout  d'abor«l  à l'épiglotte. 
Il  n’est  ]»as  très  rare  «le  voir  se  «lévelopper  l'intiltralion  «le  réi>iglotte,  et  même 
des  ulcérations  «le  sa  face  linguale,  alors  «jue  tout  le  reste  du  larynx  est  encore 
sain,  ou  ne  juésente  «jii’une  a{)i)ai’cncc  légèrement  catarrhale.  Pres«jue  toujours 
il  s’agit  en  jiareil  cas  «le  mala«les  très  jeunes  (IS  à 22  ou  2,"  ans),  ne  juéseutant 
encore  «juc  «les  lésions  j)ulmonaires  ]»eu  étemlues  (Couguenheim  et  Tissiei-)  et 
l«eu  avancées,  et  «jui  ne  j)résentent  «jue  j)cu  «raltération  «le  la  voix.  Ils  consul- 
terd,  le  nié«lccin  pai'cc  «ju'ils  éproiiveid,  un  j)cu  «le  dysj>hagie,  surlout  mai-«juéc 
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pour  les  liquides  et  particulièrement  la  salive,  et  ne  se  doutent  pas  le  plus 
souvent  de  la  gravité  de  leur  état.  Plus  tard  seulement,  l’infdtration  tuber- 
culeuse se  montre  à la  partie  postérieure  du  larynx  (région  aryténoïdienne, 
tiers  vcstibulaire  postérieur)  et  l’organe  entier  est  envahi. 

Tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  la  maladie  débute  par  la  région 
aryténoïdienne.  « Un  sujet,  adulte,  entre  vingt  et  quarante  ans  d’ordinaire, 
voit  depuis  (luelqne  temps  ses  forces  décliner.  Il  a eu  antérieurement  une 
[)leurésie  qui  n'a  pas  fait  sa  preuve,  une  bronchite  de  mauvaise  allure,  une  ou 
plusieurs  hémoptysies,  etc.  Il  a maigri  sans  raison,  s’est  mis  à tousser,  à cra- 
cher; il  se  plaint  de  sueurs  nocturnes,  et  l’examen  de  la  poitrine  révèle  des 
signes  i)lus  ou  moins  évidents  de  tuberculose.  Au  bout  d'un  certain  temps, 
six  mois,  un  an  au  plus,  d’autres  fois  de  très  bonne  heure...,  il  commence  à 
présenter  des  troubles  du  côté  de  la  phonation,  d’abord  légers,  mais  ne  tar- 
dant pas  à s’aggraver.  C’est  un  abaissement  de  la  tonalité,  puis  de  l’enroue- 
menl  ; la  voix  est  voilée,  sourde,  rauque  ; ensuite  survient  une  aphonie  plus  ou 
moins  complète;  la  toux  prend  un  timbre  enroué....  L’examen  du  larynx 
révèle  des  lésions  dont  renscmble  est  ordinairement  caractéristique.  Le  voile 
du  palais,  l'épiglotte...,  sont  d’une  inusitée,  la  région  aryténoïdienne  est 

visiblement  déformée.  Les  saillies  et  dépressions  naturelles  qu’elle  présente 
sont  méconnaissables,  exagérées  ou  nivelées  (Gouguenheim  et  Tissier  (‘).  » Je 
ne  pense  pas  qu’il  soit  possible  de  résumer  plus  clairement,  et  d’une  façon 
plus  saisissante,  l’histoire  d’environ  80  pour  100  des  tuberculeux  qui  viennent 
consulter  pour  la  première  fois  le  médecin  au  sujet  de  leurs  troubles  laryngés. 
Et,  par  malheur,  il  n’est  pas  un  observateur,  chargé  d’un  service  hospitalier 
ou  d’une  consultation  externe  publique,  qui  ne  soit  chaque  jour  à même  de 
vérifier,  par  l’examen  de  plusieurs  malades,  l’exactitude  de  la  description  de 
MM.  Gouguenheim  et  Tissier.  L’histoire  de  ces  malheureux  est  presque  tou- 
jours la  même,  leur  avenir  [)resque  toujours  aussi  sondjre,  la  marche  de  leur 
maladie,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  aussi  inexorable. 

L’examen  laryngoscopique,  pratiqué  à cette  première  période  de  la  maladie, 
donne  des  résultats  un  peu  dilTérents  suivant  les  cas.  La  déformation  aryté- 
noïdienne est  la  lésion  la  plus  constante;  elle  est  causée  par  l’infiltration  de  la 
muqueuse  à ce  niveau,  et  s’accuse  par  une  tuméfaction  de  toute  la  région.  Le 
pli  interaryténoïdien  a acquis  une  épaisseur  plus  ou  moins  considérable,  les 
deux  aryténoïdes  ont  pris  une  forme  hémisphérique  ou  conoïde,  les  cartilages 
de  Santorini  et  de  Wrisberg  ne  sont  plus  visibles,  et  la  partie  postérieure  des 
ligaments  ary-épiglotti<jues,  également  tuméfiée,  se  confond  avec  les  parties 
l)récédentes.  Toutes  ces  régions  infiltrées  présentent  une  apparence  mate, 
dépolie,  et  une  coloration  rouge  qui  ti anche  vivement  avec  la  pâleur  de  l'épi- 
glotte et  du  pharynx.  Gette  rougeur  du  début  n’est  d'ailleurs  pas  constante  ; 
chez  les  sujets  profondément  anémiés,  elle  fait  défaut  dès  le  début;  chez  la 
plupart  des  malades,  elle  s’éteint  à un  moment  donné,  et  fait  place  à une  colo- 
ration grisâtre,  à un  aspect  plus  lisse,  parfois  comme  translucide,  si  les  ulcé- 
rations ne  se  produisent  que  tardivement.  La  tuméfaction  aryténoïdienne  du 
début  est  rarement  bien  limitée  en  avant.  La  région  postérieure  des  cordes 


(')  Goüguemieim  et  Tissier,  IMitisic  laryngée,  p.  171  et  175. 
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vocales  supérieure  y participe,  et  celles-ci  sont,  à ce  niveau,  turnétices,  élar- 
gies, gonilées,  rouges  et  lisses;  elles  cachent  en  partie  les  extrémités  posté- 
rieures des  cordes  vocales  sur  lesquelles  elles  chevauchent  obliquement.  Les 
cordes  vocales  elles-mêmes,  depuis  les  sommets  des  apophyses  vocales,  sont 
elles-mêmes  le  plus  souvent  rosées,  épaissies,  dépolies  dans  toute  leur  partie 
postérieure.  Ces  lésions  du  début  peuvent  être  bilatérales  et  aussi  accentuées 
d’un  coté  que  de  l’autre;  mais  plus  souvent  elles  dominent  sur  une  moitié  du 
larynx,  ou  bien  elles  sont  tout  d’aijord  et  plus  ou  moins  longtemps  unilaté- 
rales, et  ne  deviennent  bilatérales  (pie  plus  tard. 

Au  niveau  de  la  région  interaryténoïdienne,  immédiatement  au-dessus  du 
niveau  des  cordes  inférieures  le  plus  souvent,  la  muqueuse  est  recouverte  d’un 
boinjuet  de  petites  saillies  [lapillaires  de  couleur  rose  pâle  ou  grisâire.  Ces  sail- 
lies semblent  s’insérer  sur  la  muqueuse  par  un  pédicule  distinct  pour  chacune 
d’elles;  leurs  exlrémités  libres,  le  {dus  souvent  un  peu  rcnilées,  sont  à {leu  {U’ès 
au  même  niveau  ({iiand  le  sujet  respire,  et  leur  aspect  ly{)ique  est  visiblement 
différent  de  celui  que  {irésentent  les  végétaiions  à extrémité  amincie  de  la 
même  région,  inqdantées  sur  des  saillies  lobulées,  inégales,  et  à birge  liasc, 
moins  nombreuses  et  de  volume  très  inégal,  (jii’on  observe  chez  Iteaucoiqi  de 
sujets  atteints  de  laryngites  {)achydermi(jues  de  causes  diverses,  ou  même  de 
tulterculose  laryngée  à forme  scléreuse  et  végélante.  Je  crois  donc  fermement, 
avec  MM.  Brcljion,  Gouguenbeim  ctTissier,  et  aulres,que  la  constalalion  de  ce 
signe  chez  un  sujet  atteint  de  catarrhe  léger  du  larynx  a une  valeur  diagnos- 
lique  de  premier  ordre;  à la  condition  (pie  les  végétaiions  constatées  présen- 
tent des  caractères  parliculiers  ({ue  j'ai  indi(jiiés  plus  haut,  et  non  jias  seule- 
ment ceux  ({u’elles  affectent  dans  les  laryngites  chroniques  diverses  oi'i  l'on  jieul 
également  en  renconlrcr.  » 

Lors({ue  l'inlill l'ation  a atleint  un  certain  degré,  et  ({u’elle  s’est  étendue  d’ar- 
rière en  avani,  dans  une  étendue  variable,  aux  bandes  veniriculaires.  aux  liga- 
ments  ary-é|)iglolti(pies,  les  ulcérations  apparaissent.  C’est  le  plus  souvent  en 
arrière,  au  niveau  de  l’extrémité  {lostéricure  des  cordes  vocales  et  de  la  région 
interaryténoïdienne  voisine,  (pi’clles  débutent.  Ou  liien  elles  se  monirent  à la 
région  aryténoïdienne  aniérieure  et  à la  {(arlie  |)osléricure  des  liandes  ventricu- 
laires. Siqierticielles,  elles  jieuveni  dans  certains  cas  se  dévelo}){)er  d'emblée 
sur  une  certaine  étendue  de  la  surface  muqueuse,  où  elles  affectent  la  forme  d(' 
taches  grisâtres,  à contours  irréguliers  et  mal  limités,  occupant  le  im'me  niveau 
(jiie  les  pal  lies  {léripbéiMjues  non  ulcérées.  Leur  surface  est  un  {um  inégah', 
grenue,  bourgeonnante  en  certains  points,  mais  souvent  n’offrant  ]»as  trace  de 
végélation.  Dans  d’autres  cas,  elles  sont  d'abord  petites,  arrondies  ou  ovalaiies, 
puis  elles  s’étendent  en  s’élargissant  }>ar  leur  [léripbérie,  et  le  {dns  souvent 
suivant  l'axe  aniéro-postérieur  du  larynx  sur  les  cordes  supérieures  et  inférieu- 
res ; de  plus,  elles  se  rejoignent  entre  elles,  et  de  leur  conlluenee  résulte  une 
perle  de  substance  à forme  irrégulière  et  festonnée.  Profondes,  elles  gagnent 
les  couches  sous-mu({ueuscs  en  (irenant  une  conllguration  cratériforme  ou  bs- 
suraire.  Dans  ce  dernier  cas,  les  tissures  se  rejoignent  et  donnent  à certains 
{loiuls  un  aspect  décbiipieté,  dû  à la  présence  de  lambeaux  en  partie  détachés 
de  la  mu(|ueusc. 

Ce  serait  une.  erreur  manifeste  de  croire  ijue  l’apparition  des  lésions  uicé 
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reuses  coïncide  avec  l’arrêt  de  rinfiltration.  Dans  ])eaucoup  de  cas,  et  peut-être 
même  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  il  n'en  est  rien  ; les  régions  nlcérées 
continuent  à s’épaissir,  au  niveau  des  couches  sous-jacentes  aux  ulcérations  ; 
et  il  résulte  de  la  surélévation  des  éminences  aryténoïdiennes,des  ligaments  ary- 
épiglottiques  et  des  bandes  ventriculaires  infiltrés,  en  même  temps  que  des 
pertes  de  substance  des  bords  libres  de  ces  dernières,  des  cordes  vocales  et  de 
la  région  interaryténoïdienne,  que  l’organe  prend  une  apparence  infundibuli- 
l’orme.  Il  n’offre  plus  alors  l’aspect  d’un  larynx,  mais  celui  d’un  orifice  béant,  à 
bords  déchiquetés,  ulcérés,  irréguliers,  recouvert  de  plaques  épaisses  de  muco- 
pus  ou  d’une  nappe  purnlente  baignant  toute  sa  surface. 

L’infiltration  de  l’épiglotte,  qui,  ainsi  que  je  l’ai  dit  plus  haut,  n’est  pas  con- 
stante, se  produit  rarement  avant  que  les  ulcérations  aient  apparu  dans  les 
régions  postérieures  du  larynx.  Mais  alors  elle  se  montre  dans  près  de  la  moitié 
des  cas,  et  les  ulcérations  y apparaissent  rapidement.  Une  fois  envahi  ainsi  en 
totalité,  le  larynx  est  tout  à fait  méconnaissable.  C’est  la  période  ultime,  et  le 
patient,  arrivé  alors  en  même  temps  à la  période  terminale  de  la  phtisie  pnlmo- 
naire,  ne  tarde  pas  à succomber.  Mais,  le  plus  souvent,  cette  dernière  l’a 
emporté  beaucoup  plus  tôt,  bien  avant  que  les  lésions  laryngées  aient  acquis 
le  degré  extrême  que  nous  venons  de  décrire. 

Toutefois,  le  phtisique  peut  mourir  par  son  larynx  avant  que  les  accidents 
pulmonaires  aient  encore  compromis  son  existence.  En  pareil  cas,  c’est  presque 
toujours  à des  troubles  dyspnéiques  qu’il  succoml)e.  Tantôt  il  s’agit  d’acci- 
dents à marche  aiguë,  tantôt  de  troubles  respiratoires  permanents  et  pro- 
gressifs. 

Les  premiers  sont  la  conséquence  de  complications  inflammatoires,  d’infec- 
tions secondaires  dues  à la  pénétration  d’agents  infectieux  phlogogènes  par  les 
surfaces  ulcérées  : il  s’agit,  presque  toujours,  de  périchondrites  aiguës  ary- 
ténoïdiennes  ou  cricoïdiennes , avec  ou  sans  arthrites  crico-aryténoïdiennes 
concomitantes.  Le  début  des  accidents  est  brusque;  il  est  marqué  par  de  la 
lièvre;  et,  en  cas  d’arthrite  crico-aryténoïdienne,  ou  de  périchondrite  posté- 
rieure de  l'aryténo'ide  ou  du  cricoïde,  par  des  douleurs  vives  à chaque  effort  de 
déglutition,  et  une  dysphagie  intense,  parfois  insurmontable.  Lorsqu’il  s’agit 
au  contraire  d’une  périchondrite  de  la  face  antérieure  du  chaton  cricoïdien, 
ou,  ce  qui  est  beaucoup  plus  rare,  des  régions  postéro-internes  des  faces  laté- 
rales du  thyroïde,  ce  sont  les  troubles  dyspnéiques  qui  dominent  tout  d’abord. 
Ceux-ci  d’ailleurs  sont  encore  fréquents  dans  le  cas  précédent,  car  la  phleg- 
masie  périchondritique  ou  articulaire  donne  lieu  à l’apparition  rapide  d’un 
œdème  inflammatoire  plus  ou  moins  étendu,  et  la  tuméfaction  peut  être  assez 
considérable,  même  si  elle  est  unilatérale,  pour  détei’miner  une  sténose  méca- 
nique de  l'entrée  des  voies  aériennes  amenant  rapidement  l’asphyxie.  A l’examen 
laryngoscopique,  on  constate  une  tuméfaction  rouge  ou  rosée,  mollasse, 
d’étendue  variable,  plus  marquée  au  niveau  de  la  lésion  cartilagineuse.  On 
peut  parfois,  à l’aide  de  la  sonde,  se  rendre  compte  du  point  où  la  dépression 
est  le  plus  facile  à produire,  et  se  guider  sur  ce  signe  pour  user  du  bistouri 
laryngien.  Si  l’on  n’intervient  pas  et  que  la  dyspnée  reste  modérée;  ou  bien  si 
elle  a été  conjurée  par  la  trachéotomie,  la  collection  purulente  n’a  nulle  ten- 
dance à s’ouvrir  rapidement;  les  accidents  aigus  se  sont  amendés  depuis  long- 
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temps,  le  pus  a décollé  une  étendue  varialjle  du  cartilage  et  en  a déjà  déter- 
miné la  destruction  nécrotique,  lorsque  la  collection  se  Iraye  un  passage  au 
dehors  par  un  ou  plusieurs  trajets  listuleux.  Ceux-ci  deviendront  dès  lors  le 
chemin  de  suppurations  interminables,  et  par  où  des  fragments  de  cartilage 
s’échapperont  parfois  de  temps  à autre. 

Les  périchondrites  qu’on  oljserve  dans  le  cours  ou  au  début  (')  de  la  phtisie 
laryngée,  il  importe  de  le  remarquer,  ne  prennent  j)as  toujours  cette  allure 
menaçante.  La  périchondrite  et  l’arthrite  tuberculeuses,  dues  ou  non  à l’exten- 
sion d'ulcérations  profondes,  évoluent  beaucoup  plus  silencieusement  que  ces 
périchondrites  secondaires;  et  lorsqu’elles  s’accompagnent  de  trajets  listuleux 
et  de  phénomènes  d’infection  secondaire,  cenx-ci  sont  généralement  d'intensité 
médiocre,  à marche  subaiguë,  et  leur  évolution  peut  se  faire  en  (}ueh{ues 
jours  sans  donner  lieu  à aucun  sym})lôme  inquiétant.  La  dyspnée  manque  le 
plus  souvent;  les  douleurs  sont  moins  vives,  et  les  signes  objectifs  se  réduisent 
à la  constatation  d’une  tuméfaction  œdémateuse,  généralement  unilatérale, 
de  l'aryténoïde  et  de  la  partie  postérieure  de  son  ligament  ary-épiglottique. 
Si  l'articulation  est  prise,  les  cordes  vocales  supérieure  et  inférieure  du  meme 
côté  apparaissent  surélevées  en  arrière,  à un  niveau  supérieur  à celui  de  leurs 
congénères  du  côté  o[)posé.  Au  bout  d'un  temps  variable,  les  signes  s’atté- 
nuent. les  symptômes  s’amendent,  et  l'affection  laryngée  rei>rend  sa  marche 
régulière. 

Les  sténoses  glotticpies  progressives  sont  dues,  tantôt  au  rétrécissement 
graduel  de  l'orilice  glotticpie  jiar  rinlillration  diffuse  des  tissus  (juile  limitent, 
tantôt  à l'immobilisation  des  rubans  vocaux  en  adduction  plus  ou  moins  mar- 
quée par  suite  d'arthrites  tuberculeuses  ci'ico-arythénoïdienues;  taidôt  enfin 
à des  Irouldes  neuro-musculaires  de  la  motilité  des  cordes  vocales. 

La  première  condition  s'observe  eu  général  sur  des  larynx  très  altérés 
déjà,  dont  l’ouverture  est  béante,  les  aryténoïdes  immolulisés  ('t  enclavés  au 
milieu  d'un  tissu  d’infiltration  lardacé,  et  son  caractère  nettement  ])rogressif 
n'est  pas  moditié  par  des  accès  de  sjiasme  glotli(|ue  intercurrents.  Aussi  voit- 
on  fréipiemmeni  , en  pareil  cas,  la  sténose  mécanique  atteindre  un  degré 
extrêmement  marqué  sans  (juc  le  malade  sembh',  s’en  préoccuper.  Il  met,  non 
sans  raison  parfois  d'ailleurs,  sur  le  compte  de  sa  « bronchite  » la  difficulté 
qu'il  éprouve  à respirer,  et  ipu  est  surtoul  marquée  lorsqu’il  marche,  monte  un 
escalier,  etc.  Souvent  d’ailleurs  cette  dysjinée  diminue,  à un  moment  donné, 
])arce  «pie  les  ulcérations  périglotl i(pies  creusent  une  perte  de  substance  cpii 
facilile  le  i)assage  de  l’air.  Rarement  elle  mène  le  malade  à l’asphyxie,  mais 
• ■Ile  hâte  la  marche  des  lésions  pulmonaires  <pii  })rogressent  d’autant  plus  que 
l'hémalosc  est  plus  insuffisante. 

La  seconde  condition,  agissant  seule,  est  rare.  J’en  ai  cependant,  ainsi  qu  on 
l’a  vu,  cité  uu  exemple.  Mais,  même  eu  cas  d’arthrite  douldc,  on  conçoit  que 
les  coi’des  vocales  soient  |»as  nécessairement  immobilisées  en  adduction. 
En  cas  d’art hrib'  unilatérale,  la  dyspnée  peut  mampier,  à moins  que  des  acci- 
denls  spasmodi(pi('s  ne  la  détermineid. 

La  t l'oish'uic,  (pd  a été  étudiée  déjà  à l'occasion  des  paralysies  laryngées, 

(')  à'ovc/,  r'.ArsrA/,  : L’aillirilc  crico-aryténoïiliciinc  nu  debuL  de  ta  tuberculose  laryngée. 
Fra„c  - ]iu-;lirnh\  1S.S7. 
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ne  nous  aiTôtera  pas  longuement  iei.  Il  s’agit  de  paralysies,  soit  myopathicpies, 
soit  névropathiques,  des  muscles  crico-aryténoïdiens  postérieurs,  avec 
paroxysmes  dyspnéi(jues  dus  à des  spasmes  des  adducteurs  et  des  tenseurs. 
On  trouvera  dans  l’ouvrage  de  MM.  Gouguenheim  et  Tissier  une  élude  (rès 
complète  de  cette  question,  et  il  suflira  de  se  reporter  au  chapitre  du  pré- 
cédent article  traitant  de  la  physiologie  pathologique  des  paralysies  et  con- 
tractures des  muscles  laryngés,  pour  se  rendre  compte  de  la  valeur  relative  des 
opinions  des  dilTérents  auteurs  au  sujet  de  cette  question  encore  à l’étude. 

Les  symptômes  ronclioimels  proj)res  à la  phlhisie  laryngée  inliltro-nlcéreuse 
dilï'use  sont  extrêmement  variables.  Parmi  les  symptômes  inconstants,  indé- 
pendamment des  troubles  dysjméiques  laryngés  qui  peuvent  manquer  dans  un 
grand  nombre  de  cas  pendant  toute  l’évolution  de  la  maladie,  nous  devons 
une  mention  spéciale  à la  dysphagie,  qui  est  beaucoup  plus  rréquente.  Krisha- 
her  et  M.  Peter,  et  j\lM.  Gouguenheim  et  Tissier,  ont  dit  (pi’elle  existait  dans 
le  quart  des  cas.  Sans  doute,  dans  la  j)ensée  de  ces  auteurs,  il  s’agit  du  (piart 
des  cas  de  phtisie  i)ulmonaire.  Mais  si  l’on  ne  tient  compte  que  des  cas  de 
l)htisie  laryngée  affectant  la  forme  dont  nous  nous  occupons  ici,  cette  proportion 
est  cerlainement  beaucoup  trop  faible.  Si  j’en  crois  mon  expérience  personnelle, 
j)lus  des  deux  tiers  des  malades  éprouvent,  à un  moment ilonné,  de  la  douleur 
à la  déglulition.  Cette  douleur  peut  être  passagère  lorsqu’elle  est  liée  à des 
accidents  suhaigus  d’arthrite  crico - aryténoïdienne  par  exemple;  elle  peut 
encore  s’amender  ou  disparaître,  après  avoir  duré  un  temps  variable,  chez 
certains  sujets  qui  l’ont  due  à des  lésions  ulcéreuses  ayant  évolué  favorable- 
ment sous  l’inlluence  du  traitement;  mais  le  plus  souvent,  une  fois  qu’elle  s’est 
montrée,  elle  persiste  ; et,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  elle  augmente 
progressivement  et  elle  acquiert  une  telle  intensité  (ju’elle  empêche  absolu- 
ment ralimentation  du  malade  et  hâte  considérablement  la  terminaison  de  la 
maladie. 

La  dysphagie  douloureuse  de  la  phtisie  laryngée  présente  un  caractère  vrai- 
ment singulier,  et  (|ui  ne  se  retrouve  au  même  degré  dans  aucune  autre 
variété  de  dysi)hagie  liée  à des  lésions  nlcéreuses  de  l’arrière-gorge.  Ce  carac- 
tère est  de  n’être  nnllement  en  rapport  constant  avec  le  degré  et  l’étendue  de 
la  lésion  qui  la  détermine,  et  de  tenir  presque  uniquement  à la  susceptibilité 
spéciale  du  sujet  atteint.  Le  siège  seul  des  lésions  a une  inlluence  indéniable 
sur  ra{)parition  du  syini)tôme  ; ce  sont  les  lésions  de  l’épiglotte  et  celles  de  la 
région  aryténoïdienne  qui  la  déterminent  à peu  près  uniquement. 

La  douleur  à la  déglutition  peut  apparaître  de  très  bonne  heure,  dès  la  période 
d’inliltration,  mais  elle  peut  souvent  aussi  ne  se  montrer  qu’avec  les  ulcéra- 
tions. A l’épiglotte,  ce  sont  les  ulcérations  du  bord  libre,  et  celles  de  la  face 
linguale,  (jui  la  déterminent  le  pins  souvent.  Elles  sont  alors  mal  localisées  par 
le  malade,  qui  les  rapporte  vaguement  au  fond  de  la  gorge.  L’irradiation  de 
la  douleur  aux  oreilles,  soit  des  deux  côtés,  soit  seulement,  d’un  senl,  est  très 
fréquente.  Les  ulcérations  d’un  liord  vertical  de  l’épiglotte  déterminent  plutôt 
une  douleur  unilatérale.  A la  région  aryténoïdienne,  les  symptômes  sont  les 
mêmes,  mais,  si  les  lésions  sont  unilatérales,  le  malade  les  rapporte  nettement 
à l’un  des  côtés  du  cou,  et  il  indique  du  doigt  la  région  correspondant  cà  la 
corne  hyoïdienne  comme  le  point  le  plus  douloureux.  L’irradiation  auriculaire 
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est  tout  aussi  IVcciueiite  que  dans  le  cas  précédent.  Les  lésions  qui  délerminent 
le  plus  souvent  la  dysphagie  sont  les  ulcérations  supcrlicielles,  surtout  un  })cu 
étendues,  de  la  face  supérieure  de  la  région.  Mais  ce  ne  sont  pas  les  seules  : 
la  périchondrite  et  l’arthrite  crico-aryténoïdiennes,  surtout  lorsqu’elles  s’ac- 
compagnent de  réaction  inllammatoire,  sont,  elles  aussi,  une  cause  puissante 
de  dysphagie. 

Dans  ce  dernier  cas,  la  douleur  présente  quelques  caractères  particuliers. 
Tout  d’abord,  elle  ne  manque  que  bien  rarement,  et  alors  que  certains  sujets 
peuvent  ne  présenter  qu’une  dysphagie  très  modérée,  sinon  nulle,  malgré  des 
ulcérations  énormes  ayant  détruit  en  itartie  l’épiglotte  ou  la  muqueuse  aryté- 
noïdienne,  bien  peu  manquent  de  se  plaindre  si  une  lésion  articulaire  avec 
oedème  inllammatoire  vient  là  se  produire.  De  plus,  la  dysphagie  liée  à l'inlil- 
tration  et  aux  ulcérations  de  surface  est  presque  toujours  plus  mar((uée  jajur 
les  liquides  que  pour  les  aliments  pâteux  ou  en  purée,  et  elle  acquiert  son 
maximum  quand  le  malade  avale  sa  salive,  à tel  point  (ju’il  évite  de  le  faire  et 
préfère  la  cracher,  ce  qui  détermine  une  salivation  plus  apparente  ([uc  réelle. 
ÎMais  la  douleur  n’est  qu'intermittente,  elle  n’existe  pas  en  dehors  des  mouve- 
ments de  déglutition;  le  malade  parle  sans  souffrance,  et  souveid.  on  peut 
prendre,  sous  la  peau,  son  larynx  entre  les  tloigts  et  le  déplacer  sans  douleur, 
lorsque  l'épiglotte  n’est  pas  profondément  lésée.  En  cas  d’arthrite  crico-ary- 
ténoïdienne,  la  dysi)hagie  est  constante,  aussi  manpiéc  pour  les  liquides  (pie 
j»our  les  solides,  la  douleur  ne  cesse  pas  complètement  en  dehors  des  mouve- 
ments de  déglutition;  la  parole  est  très  pénible;  le  malade  localise  nettement 
la  sensation  douloureuse  du  ci'dé  atteint,  et  la  pression  profonde  du  doigt  sur 
le  côté  du  larynx  la  réveille  parfois  à un  haut  degré.  Les  élaucements  doulou- 
reux, avec  irradiation  à l'oreille,  se  produisent  souvent  siiontanément. 

La  douleur  à la  déglutition  de  la  jihtisie  laryngée  s’accompagne  [larl'ois  de 
troubles  inécanifjues  de  la  fonction.  Les  malades  avalent  de  travers,  ou  bien 
ils  rejettent  les  li((uides  par  le  nez,  bien  ([ue  le  voile  du  palais  ait  conservé  sa 
motilité  normale.  Ces  troubles  mécaniipies  [leuvent  aussi  s’observer  sans  que 
la  déglutition  soit  douloureuse.  Le  premier  s’oliserve  surtout  lorsipic  le  larynx 
est  le  siège  d’une  infiltration  diffuse  très  manpiée,  et  (pi’il  est  à la  fois  éjtaissi, 
béant  cl  immobilisé;  ou  lorsipie  l’i'qiiglotte  est  partiellement  ou  totalement 
détruite.  Dans  ce  dernier  cas  il  est  i-are  (pie  les  malades  puissent  avaler  des 
liquides  sans  s’engouer,  à moins  de  boire  leidemeni  et  à Irès  petits  coups.  Le 
second  se  voit  surtout  chez  des  sujets  présentant  une  inliltratiou  diffuse  de 
l'épiglotte  déterminant  une  immobilisation  de  cet  opercule  en  situation  très 
oblique  ou  horizontale.  L'explication  physiologbpic  de  ces  symptômes,  aisée  et 
s’imposant  elle-même  pour  le  premier,  est  jiour  le  second  beaucoup  plus  dilli- 
cile.  11  n’est  d'ailleurs  pas  très  fréapient,  et,  à l’inverse  du  premier,  il  n est  dans 
la  majorité  des  cas  (pic  transitoire,  et  disparait  au  bout  de  ([iiehpies 
semaines  ('). 

La  tou'v  UC  mampie  guère  dans  la  phtisie  laryngée  vulgaire;  mais  il  est  bien 
vraisemblable  (pic  les  lésions  pulmonaires  en  sont  la  cause  et  que  le  larynx 

(')  Voyez,  il.-ins  la  tlii'sc  de  M.  Lavknkhc-I.aiion  (Paris,  18S0),  [diisieurs  observalions  de 
M.  F.  X'Eiicin'aac  oi'i  ce  synijitôine  es!  aoU-,  — \â:iycz  aussi,  i)oar  les  Irouldcs  de  la  dégluli- 
lioii  dans  la  iildisic  laryngée,  la  Ihèse  doM.  FiinitANU  (1882). 
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n’inlcrvient  guère  dans  sa  produclion.  Les  altérations  de  celui-ci  se  bornent  à 
modifier  ses  caractères  ; d'abord  enrouée,  elle  devient  rauque;  puis  quand  la 
fermeture  de  la  glotte  devient  incomplète  et  anormale,  elle  prend  le  caractère 
éructant,  qu’elle  conserve  longtemps;  restant  étouffée,  mais  encore  sonore, 
alors  que  le  malade  est  depuis  longtemps  aphone.  Enfin  elle  peut  aussi,  dans 
quebpies  cas,  devenir  tout  à fait  chuchotée,  comme  la  voix. 

h' expectoration,  comme  la  toux,  est  aussi  un  symptônae  broncho-pulmonaire. 
Le  lai-ynx  y prend  évidemment  part,  mais  une  part  négligeable  sauf  en  cas  de 
péi'ichondrite  phlegmoneuse,  d’expuition  de  cartilages  néci’osés,  etc.  L’hémor- 
i-hagie  du  larynx  en  cas  de  tuberculisation  de  cet  organe  est  exceptionnelle- 
ment i-are.  Ici,  les  ulcérations,  même  profondes,  ne  donnent  pas  lieu  à ces 
écoidements  sanguins  qu’on  peut  obsei’ver  chez  les  syphilitiques  et  les  can- 
céreux. On  s’explique  facilement  ce  fait  si  l’on  se  rappelle  qu’à  cette  période 
de  la  maladie  les  altérations  des  vaisseaux  ont  abouti  à l’oblitération  ou  à 
la  sténose  très  accentuée  de  la  plupart  d'entre  eux,  dans  toutes  les  régions 
infiltrées.  Au  début  de  la  maladie,  on  a observé  quelquefois,  mais  très  rare- 
ment, des  suffusions  sanguines  sous-muqueuses  ou  de  petites  hémorrhagies 
superficielles.  Krieg  figure  même,  dans  son  atlas,  une  laryngite  hémoi'rhagique 
qu'il  a observée  chez  un  phtisique  dont  les  lésions  laryngées  étaient  encore  au 
début. 

Je  ne  m'arrêterai  pas  longtemps  sur  les  troubles  de  la  phonation.  Ils  sont 
constants,  et  se  montrent  dès  le  début.  D’abord  la  voix  se  couvre  facilement; 
elle  devient  enrouée,  faible  et  sourde,  aussitôt  que  le  malade  a parlé  un  peu 
longtemps.  Puis  ces  troubles  dysphoniques  deviennent  permanents.  Chez  les 
chanteurs,  les  troubles  de  la  voix  chantée  précèdent  ceux  de  la  voix  parlée  : 
les  notes  hautes  d’abord  se  perdent,  puis  l’intensité  de  la  voix  diminue,  et  la 
clarté  disparaît.  Ces  troubles  vocaux  du  début  paraissent  surtout  dus  à l’insuf- 
fisance de  la  motilité  des  aryténo'ides,  entourée  d’un  tissu  épaissi  et  ayant 
perdu  sa  souplesse;  ainsi  qu’au  défaut  d’énergie  musculaire,  qui  s’oppose  à 
l’adduction  et  à la  tension  suffisantes  des  cordes  vocales.  Plus  tard,  quand 
l’infiltration  augmente,  quand  les  ulcérations  apparaissent,  l’enrouement  aug- 
mente, la  voix  devient  de  plus  en  plus  faible  et  éteinte;  au  défaut  progressif 
de  la  tension  et  de  la  tension  des  cordes  viennent  s’ajouter  les  lésions  des 
liandes  ventriculaires,  l’occlusion  des  cavités  des  ventricules,  enfin  les  lésions 
des  rubans  vocaux  eux-mêmes.  11  n’y  a pas  de  raucité,  dans  cette  forme  de 
phtisie  laryngée,  et  ce  qui  reste  de  voix  est  soufflé,  éructant  comme  la  toux. 
Enfin  survient  l'aphonie  absolue. 

La  marche  de  cette  forme  de  phtisie  laryngée  est  le  plus  souvent  lente  et 
progressive,  mais  elle  est  sujette  cependant  à de  très  nombreuses  variations. 
Les  unes  lui  sont  imposées  soit  par  les  complications  laryngées  éventuelles 
(périchondrites  et  arthrites  secondaires,  troubles  dyspnéiques,  dysphagie  et 
inanition  consécutive,  etc.),  soit  par  la  marche  de  l’affection  pulmonaire  con- 
comitante; les  autres  tiennent  vraiseml)lablement  au  genre  de  vie  du  sujet, 
à sa  profession,  etc.  Mais  il  est  certain  que  dans  l)eaucoup  de  cas  il  n'existe 
aucun  parallélisme  entre  la  marche  des  lésions  du  larynx  et  celles  des  pou- 
mons. Les  premières  peuvent  évoluer  rapidement  sans  (pie  les  secondes  pren- 
nent une  extension  notable;  et,  plus  souvent  encore,  ces  dernières  peuvent 
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atïecler,  à un  momenl  donné,  une  marche  rapide,  tandis  que  les  lésions  laryn- 
gées reslent  stationnaires. 

La  durée  oscille,  en  général,  entre  10  mois  ou  1 an  à 2 ans  et  demi  ou 
r»  ans.  (?diez  certains  phtisiques,  les  lésions  laryngées  apparaissent  tard  et 
évoluent  rapidement,  mais  ce  fait  n’est  pas  assez  fré({uent  pour  que  l'on  soil 
aulorisé  à décrire  une  « phtisie  laryngée  terminale  »,  à l’exemple  d’lsaml)erl. 
La  durée  relative  des  périodes  d’inliltration  et  d’ulcération  est  aussi  très 
variajjle  suivant  les  sujets.  Enfin,  la  maladie  peut,  non  seulement  s’arrêter 
dans  sa  marche,  mais  encore  évoluer  vers  la  guérison,  et  guérir  spontanément, 
même  sans  (]ue  les  lésions  pulmonaires  suivent  une  évolution  analogue. 

Les  cas  de  guérison  spontanée  sont  d'une  extrême  rareté;  mais  il  n'est  pas 
douteux  qu’il  en  existe.  .J’ai  observé,  avec  i\I.  Landouzy,  une  dame  d’une  tren- 
taine d’années,  atteinte  depuis  dix  ans  d’une  tuberculose  pulmonaire  à laquelle 
elle  a succombé  depuis,  et  qui,  après  avoir  présenté  des  lésions  tubercideuses 
du  larynx,  en  avait  guéri  spontanément.  Elle  avait  été  aphone  ou  à peu  juùs 
imndant  près  d’une  année,  et  avait  eu,  à un  moment  donné,  des  troubles  dys- 
pnéi(]ues  imjuiétants.  L’examen  laryngoscopique,  à cette  époque,  avait  montré 
une  inliltration  étendue  des  aryténohles  et  de  leurs  ligaments  ary-épiglot- 
tiques;  et  la  trachéotomie  avait  même  été  formellement  conseillée.  ^1.  Lan- 
donzy  l’avail  évitée  en  applicpiant  des  sangsues  au-devant  du  cou.  Lorsipie, 
(piatre  ans  plus  tard,  j’examinai  la  malade,  alors  atteinte  de  tuberculose  nasale 
végétante,  toute  la  partie  postérieure  des  cordes  vocales  présentait  des  cica- 
trices  manifestes,  ainsi  que  la  région  aryténoïdienne  antérieure,  encore  défor- 
mée, mais  les  ruljans  vocaux  avaient  repris  leur  blancheur  ordinaire,  il  n'y 
avait  pas  de  tuméfaction,  et  la  voix  était  revenue,  tlepuis  plus  de  deux  ans,  à 
peu  |très  normale.  La  malade  ne  succomba  que  dix-huit  mois  plus  tard,  sans 
troubles  laryngés.  La  guérison  du  larynx,  dans  ce  cas,  s’est  donc  produite  à la 
période  ulcéreuse  ; et  cependant  elle  s’est  maintenue  pendant  près  <le  cpiatre 
ans,  et  jusqu’à  la  mort  de  la  malade. 

Forme  infiltro -ulcéreuse  circonscrite  périglottique . — Un  certain 
nombre  de  malades,  présentant  ou  non  des  lésions  pulmonaires  tuberculeuses 
appréciables,  parfois  amaigris  et  affaiblis,  mais  parfois  aussi  vigoureux 
encore,  ayant  conservé  de  l’appétit  et  ne  toussant  pas  assez  pour  s’en  plaindre, 
viennent  demander  des  soins  pour  des  troubles  de  la  voix  dont  ils  ont  été 
atteints,  insidieusement  et  progressivement,  depuis  un  temps  variable.  Le  plus 
souvent  il  s’agit  d’hommes  jeunes,  de  2à  à 55  ans;  Ix'aucoup  n’ont  pas  pré- 
senté de  troubles  de  la  santé  jus(jue-là,  d’autres  ont  été  atteints  par 
l'inihienza,  quehjues-uns  ont  eu  la  syphilis.  iMais,  dans  un  assez  grand  nomlire 
de  cas  aussi,  ce  sont  des  sujets  ayaid  dépassé  la  quarantaine  ou  la  cimpian- 
laine,  et  très  fréipiemment  alors,  si  l’on  y prend  garde,  on  constate  (ju  ils  ont 
du  sucre  dans  les  urines  en  proportion  assez  élevée. 

L’examen  du  larynx  fait  reconnaître  que  féi)iglotte,  les  ligaments  ary-é[ù- 
glotliques,  tonie  la  région  aryténoïdienne  supérieure  et  postérieure,  et  parfois 
aussi  les  Ijandes  ventriculaires  et  la  région  inleraryténoïdienne  sont  indemnes. 
Ouehpiefois  le  larynx  est  manifestement  anémié,  plus  souvent  peut-être  il 
jirésente  de  Irès  légers  signes  de  catarrhe  diffus,  ou  un  peu  de  congestion 
généralisée.  Mais  les  cordes  vocales  sont  malades  : tantôt  seulement  fune 
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d'entre  elles,  tantôt  tontes  les  deux.  Elles  peuvent  être  malades  dans  la  plus 
grande  partie  de  leur  longueur;  ou  seulement  dans  leur  segment  moyen,  ou 
encore  dans  leur  tiers  ou  leurs  deux  tiers  postérieurs  seulement.  Dans  ce 
dernier  cas,  il  n’est  pas  très  rare  de  voir  la  région  interaryténoïdienne 
recouverte  des  petites  saillies  papilliformes  dont  nous  avons  déjà  parlé  plus 
haut,  à un  degré  variable  de  développement  {Hat  velvétique  d’Isambert);  mais, 
dans  cette  forme,  ce  signe  manque  souvent.  Les  lésions  des  cordes  vocales 
sont  variables  : tantôt  il  s’agit  d’ulcérations,  tantôt  d’inliltrations  tuberculeuses. 

Les  ulcérations  qui  occupent  de  préférence  les  segments  moyens  des  cordes 
vocales,  sur  une  longueur  variable,  en  ménageant  leur  région  antérieure  et 
souvent  même  leur  partie  postérieure,  ont  l’aspect  de  longues  encoches  à fond 
souvent  gaufré  ou  plissé  dans  le  sens  de  la  longueur  de  la  corde,  recouvert  de 
muco-pus  d’un  gris  jaunâtre,  adhérent.  La  profondeur  de  l’ulcération  diminue 
ordinairement  du  centre  à la  périphérie,  et  les  bords  sont  assez  nets,  non  sail- 
lants, bien  limités;  ordinairement  assez  réguliers,  mais  plutôt  ondulés  que 
rectilignes  dans  le  sens  antéro-postérieur.  Plus  tard,  les  bords  peuvent  se 
décoller,  et  devenir  décbicpietés  ou  végétants.  L’ulcération  ne  ménage  jamais 
le  bord  libre  de  la  corde,  mais  tantôt  elle  occupe  surtout  la  face  supérieure  de 
celle-ci,  et  tantôt  au  contraire  elle  a envahi  une  plus  large  surface  de  la  face 
sous-glottique.  Mais,  meme  dans  ce  dernier  cas,  les  parties  non  ulcérées  des 
cordes  vocales  atteintes  sont  dépolies  et  rougeâtres,  et  le  plus  souvent  plus  ou 
moins  tuméfiées.  Presque  toute  la  longueur  des  deux  cordes  vocales  peut  être 
ainsi  ulcérée,  sauf  tout  à fait  eu  avant,  près  de  l’angle  antérieur;  et  la  région 
interaryténoïdienne  peut  alors  être  aussi  elle  érodée,  ou  atteinte  de  fissures 
de  profondeur  variable;  de  sorte  que  toute  la  périphérie  de  l’orifice  glottique 
est  ulcérée.  Ou  bien  encore  une  seule  corde  vocale  est  envahie,  l’autre  ne 
semble  pas  malade  et  peut  même  avoir  conservé  à peu  de  chose  près  son  aspect 
normal.  Lorsqu’on  observe  pendant  un  certain  temps  les  malades  dont  une 
seule  corde  vocale  est  ainsi  ulcérée,  on  peut  voir  que  l'ulcération  croît  en 
s’étendant  en  avant  et  en  arrière,  mais  que  sa  largeur  ne  varie  pas  d’une  façon 
aj)préciable.  Sa  profondeur  n’augmente  pas  beaucoup;  et  même,  à un  moment 
donné,  on  peut  quelquefois  la  voir  diminuer  et  devenir  en  certains  points  plus 
ou  moins  bourgeonnante.  En  avant  l’ulcération  s’arrête,  comme  je  l’ai  dit,  à 
(pielques  millimètres  du  thyroïde.  En  arrière,  elle  gagne  la  région  interaryté- 
noïdienne, mais  il  est  rare  (libelle  la  dépasse  pour  envahir  d’arrière  en  avant  la 
corde  vocale  opposée.  Lorsque  celle-ci  s’ulcère,  on  peut  se  rendre  compte  de 
la  façon  dont  la  lésion  se  développe,  et  voir  que  c’est  au  segment  moyen,  en 
avant  de  l’apophyse  vocale,  (ju’elle  débute.  A ce  niveau,  apparaît  une  tumé- 
faction rosée,  un  peu  bosselée,  ovalaire,  faisant  une  saillie  légère  à la  surface 
delà  corde  qui  se  dépolit  presque  aussitôt  et  perd  sa  blancheur;  cette  saillie, 
en  réalité,  est  plutôt  fusiforme  qu’ovalaire,  car  elle  donne  à une  étendue 
variable  du  bord  libre  une  direction  bombée,  à tel  point  qu'il  n’est  pas  rare,  en 
pareil  cas,  de  voir  la  voix  du  malade  s’améliorer  momentanément  un  peu,  grâce 
à l'alfrontement  des  cordes  dû  à l’emboîtement  de  la  saillie  dans  l’encoche 
nlcérée  du  côté  opposé.  Au  bout  d’un  temps  variable,  la  saillie  en  question, 
qui  généralement  a aj)paru  dès  son  début  sur  une  étendue  déterminée  et  ne 
s’accroît  pas  en  surface,  cesse  aussi  de  croître  en  épaisseur.  Son  centre  ou 
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sa  région  la  plus  saillante  se  recouvre  d’une  plaque  jaunâire,  dont  la  chute 
très  rapide  laisse  voir  une  ulcération  qui  s’étend  en  peu  de  jours  à toute  l’éten- 
due delà  région  infdtrée. 

Lorsqu’on  observe  les  malades  dès  le  début  de  leurs  troubles  vocaux,  on  ne 
trouve  pas  d’ulcération,  mais  seulement  une  intiltration,  le  plus  souvent  unila- 
térale, telle  que  je  viens  de  la  décrire,  et  alors  on  assiste  à son  développement. 

Cette  infdtration  circonscrite  n’aboutit  pas  nécessairement  à rulcération. 
Celle-ci  peut  manquer,  et  l’infiltration  évoluer  vers  la  sclérose.  En  pareil  cas 
la  saillie,  à un  moment  donné,  diminue,  ses  limites  deviennent  indistinctes, 
la  corde  vocale  reste  rouge  très  longtemps,  puis  souvent  on  y voit  apparaître 
des  traînées  vasculaires  superficielles;  celles-ci,  plus  tard,  s’étendent  à la  sur- 
face antérieurement  infiltrée,  et  la  saillie  disparaît  en  même  temps  que  la  rou- 
geur diminue.  J’ai  observé,  plusieurs  fois,  ce  mode  de  guérison  chez  des  indi- 
vidus atteints  de  tuberculose  pulmonaire  manifeste,  et  je  suis  tenté  de  le  croire 
plus  fréquent  qu’on  ne  pense.  11  s’agissait  toujours  de  sujets  qui  avaient  pu  se 
soumettre,  dès  le  début,  à un  traitement  général  sérieux  et  à des  précautions 
hygiéniques  sévères.  Je  citerai,  entre  autres,  le  cas  d’une  dame  atteinte  de 
tuhcrculose  au  premier  degré,  que  j’ai  soignée  avec  M.  Brissaud,  et  dont  les 
lésions  pulmonaires  ont  presque  disparu  sous  l’influence  de  la  créosote  à l'in- 
térieur, du  repos,  et  d'un  régime  alimentaire  approprié.  Je  citerai  encore  un 
diabétique,  que  j’ai  soigné  avec  i\I.  Cornil,  et  chez  lequel  il  s’est  produit, 
en  même  temps  qu’une  amélioration  momentanée  de  l’état  des  poumons,  la 
disparition  de  l'intiltration  d’une  corde  vocale.  Aujourd'hui,  les  lésions  pulmo- 
naires se  sont  de  nouveau  aggravées,  elles  sont  très  étendues  et  l’état  général 
est  devenu  lamentable;  mais  le  larynx,  absolument  guéri  depuis  1!S  mois,  est 
rest(‘  jus(iu’ici  indemne,  malgré  plusieurs  laryngites  catarrhales  suhaiguës 
survenues  dans  ces  derniei's  temps. 

La  guérison  .spouAmée  de  la  forme  infiltro-ulcéreuse  périglottique  peut 
encore  survenir  à la  période  ulcéreuse.  Je  ne  l’ai  vue,  à la  vérité,  (pi'une  seule 
fois,  et  elle  est  Inen  vraisemhlahlement  très  rare.  Il  s’agissait  d'un  malaile 
atteint  de  tuhcrculose  pulmonaire  des  deux  sommets,  avec  signes  de  ramollis- 
sement au  début  du  côté  droit;  amaigrissement  manpié,  affaiblissement,  sueurs 
uoclurnes,  toux  fré(pienle  surtout  la  nuit,  et  expectoration  almndante.  Les 
premiers  symptômes  broncho-pulmonaires  dataient  de  six  mois.  L’appétit  avait 
heaucoup  diminué  depuis  deux  mois,  et  à ce  moment  était  survenu  un  enroue- 
ment (pii  avait  été  eu  augmentant,  et  était  arrivé  à une  raucité  manpiée.  Il 
existait  une  ulcération  assez  profonde  de  la  face  supérieure  et  du  bord  lifire  de 
la  coialc  vocale  droite,  dont  elle  occiqiait  les  deux  tiers  postérieurs,  une  lissure 
interaryténoïdienne  au  niveau  de  l'extrémité  du  rulian  vocal  en  arrière,  des 
végétations  iiapillaircs  et  un  |»eu  d’épaississement  de  la  région  interaryténoï- 
dieime.  En  môme  temps,  on  constatait,  des  signes  de  léger  catarrhe  laryngé 
diffus,  avec  mucosités  grisâtres  assez  ahondantes.  Les  produits  du  raclage  de 
l’ulcéraiion  prati(jué  avec  une  curette  ajirès  un  nettoyage  préalable  avec  un 
tampon  d'ouate  sèche,  furent  examinés  par  M.  A.  Berlioz,  qui  y trouva  des 
liacilles,  ainsi  (pie  dans  les  crachats.  Le  professeur  Bouchard,  ([ui  me  fit  l'hon- 
iieur  de  me  donner  son  avis  au  sujet  de  ce  malade,  lui  prescrivit  un  régime 
alimentaire  en  rapport  avec  l’état  des  voies  digestives;  le  repos;  l’obligation  de 
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passer  l’été,  qui  commençait,  à la  campagne,  en  dormant  la  fenêtre  ouverte, 
et  de  plus  la  créosote  à l’intérieur  à la  dose  de  80  centigrammes  par  jour.  Le 
malade  retournant  en  province,  je  dus  me  borner  à lui  conseiller  de  ménager 
sa  voix,  et  lui  prescrire  pour  tout  traitement  local  du  larynx  des  pulvérisa- 
tions tièdes  de  solutions  phéniquées  et  créosotées  très  légères,  qui  furent 
remplacées  quelques  semaines  plus  tard  par  des  pulvérisations  de  liqueur  de 
Van  Swieten  au  quart.  Or,  six  mois  après,  je  ramenai  le  malade  à M.  Bou- 
chard : il  avait  regagné  18  kilogrammes,  repris  prescjne  intégralement  ses 
forces,  et  ne  toussait  plus  depuis  un  mois.  L’auscultation  dénotait  une  amélio- 
ration considérable  de  l’état  des  poumons..  L’ulcération  du  larynx  était  com- 
plètement cicatrisée,  il  ne  restait  plus  qu’un  peu  de  rougeur  et  d’épaississe- 
ment de  la  région  la  plus  postérieure  de  la  corde  vocale  : l'enrouemenl  était 
très  léger  lorsque  le  malade  ne  parlait  pas  trop  longtemps.  Un  an  plus  tard, 
les  lésions  laryngées  avaient  complètement  disparu,  et  le  malade,  qui  n’a 
jamais  cessé  de  prendre,  avec  des  intervalles  de  repos  de  15  jours  par  trimestre, 
de  la  créosote  à la  dose  de  75  centigrammes  à un  gramme  par  jour,  est  actuel- 
lement guéri,  depuis  trente  mois,  de  son  larynx  redevenu  absolument  normal; 
ne  présente  plus  que  des  signes  d’auscultation  dues  à des  lésions  scléreuses 
définitives  et  limitées,  jouit  d’une  santé  parfaite,  et  ne  se  préoccupe  plus  de 
son  régime  alimentaire. 

La  guérison  spontanée  complète  du  larynx  est  donc  possible,  quoique  excep- 
tionnelle, à la  période  ulcéi'euse  de  l’affection.  Mais  il  est  assez  fréquent  de 
voir  l’ulcération,  à un  moment  donné,  disparaître  pour  faire  place  à des  lésions 
non  plus  ulcéreuses  et  destructives,  et  au  contraire  hypertrophiques  et  végé- 
tantes. En  pareil  cas,  au  bout  d’un  temps  variable,  généralement  de  jtlusieurs 
mois  pondant  lesquels  l’état  du  larynx  a peu  varié,  on  voit  certains  points  du 
fond  et  des  fiords  de  l'ulcération  se  couvrir  de  bourgeons  arrondis,  (jui  s’ac- 
croissent jirogressivement  par  leur  périphérie  et  finissent  par  occuper  toute 
l’étendue  où  siégeait  la  lésion  ulcéreuse.  La  corde  ou  les  cordes  antérieurement 
ulcérées  deviennent  noueuses,  moniliformes,  et  semldent  presque  foimées  de 
lobules  faisant  des  saillies  variables,  à surface  inégale,  de  couleur  rose  pâle, 
séparés  par  des  étranglements,  et  non  par  des  sillons  étroits  et  profonds.  En 
même  temps  que  ces  lésions  se  substituent  à l’ulcération  primitive,  elles  se 
montrent,  en  apparence  d’emblée  à la  région  interaryténoïdicnne.  A la  partie 
postérieure  des  cordes  vocales  inférieures  et  parfois  aussi  supérieures,  la 
muqueuse  s’épaissit,  et  le  larynx,  totalement  modifié,  prend  l’aspect  caractéris- 
tique de  la  tuberculose  laryngée  à forme  scléreuse,  fibreuse  et  végétante, 
qui  sera  décrite  plus  tard.  En  pareil  cas,  si  l’on  peut  dire  que  l’ulcération  a 
guéri,  c’est  par  abus  de  langage,  car  alors  la  cicatrisation  de  l’ulcération  n’a 
amené  qu’une  transformation  des  lésions,  et  en  réalité  n’a  pas  mar(]ué  leur 
disparition. 

C’est  là,  cependant,  une  terminaison  heureuse  de  l’alfection  ulcéreuse;  ainsi 
que  nous  le  verrons  en  étudiant  la  tuberculose  scléreuse  du  larynx,  àlais  dans 
la  majorité  des  cas  elle  fait  défaut.  Le  plus  souvent,  les  ulcérations  détruisent 
peu  à peu  les  cordes  vocales  ou  les  transforment  en  lambeaux  déchiquetés, 
rougeâtres,  parfois  bordés  en  certains  points  de  végétations  de  petit  volume. 
Toutefois  la  marche  des  lésions  est  ordinairement  lente,  et  le  malade  peut 
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arriver  à la  période  terminale  de  sa  phtisie  pulmonaire  sans  que  rairection 
laryngée  ait  accusé  sa  présence  par  aucun  autre  symptôme  que  la  dysphonie 
progressive  et  l'aphonie.  Dans  d’autres  cas,  défavorables,  la  tuberculose  ulcé- 
reuse périglottique,  après  être  restée  presque  stationnaire  pendant  un  an, 
deux  ans  ou  plus,  subit  des  modifications  inattendues  de  sa  marche  jusque-là 
silencieuse,  dues  à des  accidents  inflammatoires  périchondritiques  ou  articu- 
laires. C’est  le  plus  souvent  alors  le  prélude  de  la  généralisation  des  lésions 
d’abord  circonscrites  : la  plupart  des  régions  jusque-là  indemnes  s’infiltrent 
rapidement,  puis  s’ulcèrent,  et  les  choses  marchent  comme  à la  période  termi- 
nale de  la  phtisie  laryngée  infiltro-ulcéreuse  diffuse. 

On  voit  donc  que  la  forme  de  phtisie  laryngée  que  j’appelle  infilh-o-ulcéreuse 
circonscrite  'périglottique  ne  mérite  ce  nom  et  ne  possède  d’autonomie  clinique 
(|u’en  raison  du  siège  des  lésions,  de  leur  peu  de  tendance  à s’étendre,  de  la 
Ijénignité  relative  des  symptômes  qu'elle  détermine,  et  de  la  lenteur  de  sa 
marche.  D’autre  part,  elle  n’est,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  qu’un  mode 
de  début  de  la  forme  scléreuse  et  végétante,  et  dans  beaucoup  d’autres  aussi, 
quoique  bien  moins  fréquemment,  de  la  forme  infiltro-nlcéreuse  diffuse  termi- 
nale. .Je  crois  cependant  qu’elle  mérite  d’être  étudiée  à part,  et  cela  surtout 
parce  que,  tant  à sa  période  d’infiltration  qu’à  sa  période  ulcéreuse,  elle  est 
certainement,  de  toutes  les  formes  que  peut  affecter  la  phtisie  laryngée  com- 
pliquant la  tuberculose  pulmonaire,  celle  sur  laquelle  lathérapeuti(jue  larvngo- 
chirurgicale  a le  plus  de  prise.  Si  le  malade  a conservé  un  état  général  satis- 
faisant, s'il  s’alimente  encore,  si  sa  tuberculose  pulmonaire  évolue  sans  acci- 
dents fébriles,  sans  à-coups,  et  que  la  toux  reste  modérée  ou  puisse  rêlre 
par  des  moyens  thérapeuti({ues  appropriés  et  notamment  par  l’usage  interne 
de  la  créosote  à doses  suffisantes,  on  peut  guérir  le  larynx  d'un  certain  nomlu-e 
de  ces  malades,  et  obtenir  non  pas  seulement  des  guérisons  relatives  ou  tem- 
poraires, mais  des  guérisons  complètes  et  durables.  Ce  fait  n’est  plus  tlouleux 
[)Our  moi  aujourd’hui.  .J’en  pourrais  ra[)porter  un  nombre  de  cas  déjà  impor- 
tant; et,  pour  m’en  tenir  aux  faits  accomplis,  je  me  bornerai  à citer  un 
malade,  soigné  par  M.  Tapret  à la  fin  de  sa  vie,  qui  a succombé  il  y a quelques 
.(lois  à ses  lésions  pulmonaires  au  dernier  degré  de  la  cachexie  et  du  marasme, 
■il  dont  le  larynx  était  absolument  guéri  depuis  plus  de  deux  ans  quand  il  est 
mort.  .J’avais  vu  le  malade  à la  fin  de  1888,  avec  une  infiltration  circonscrite 
d’une  corde  inférieure,  et  quelques  semaines  plus  tard  une  ulcération  consé- 
cutive; en  scplcinbre  1881)  je  pouvais  le  montrer  à M.  Heryng  pres(|ue  guéri, 
et  au  lU’intemps  de  rannéc  suivante  la  guérison  était  complète. 

4"  Forme  scléreuse  et  végétante.  — Cette  forme  a surtout  été  bien  étudiée 
par  M.  Luc  et  MM.  Gougucnhcim  et  Glovcr.  Mais  ces  auteurs  n’ont  pas  indi- 
qué le  mode  de  début,  de  l’affection  que  j’ai  signalée  plus  haut,  et  qu  elle  peut 
présenter  lorsqu’elle  se  montre  consécutivement  à la  forme  infiltro-ulcéreuse 
périglottique  circonscrite.  Ils  se  sont  bornés  à la  description  de  la  laryngite 
tuberculeuse  scléreuse  d’emblée,  ou  plutôt  consécutive  à une  infiltration  tuJjer- 
culeuse  diffuse,  superficielle  et  modérée,  ne  donnant  lieu  d'abord  qu'à  des 
signes  de  catarrhe  tenace,  rlont  la  gravité  n’est  guère  dévoilée  que  ]»ar  la 
constatation  de  lésions  pulmonaires  spécifiques  concomitantes.  De  plus, 
MM.  Gouguenheim  et  Glover  ont  fait  rentrer  dans  leur  description  un  certain 
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nombre  ilc  cas  où  les  lésions  sont  trop  circonscrites  ou  trop  spéciales  pour  y 
trouver  place;  et  qu’ils  auraient,  à mon  sens,  plus  légitimement  rattachés  aux 
tumeurs  tuberculeuses  du  larynx  ou  dénommés  papillômes  kmjmjiens  sans 
autre  épithète. 

,1e  crois  que  la  majorité  des  malades  souffrant  de  cette  forme  de  tuberculose 
laryngée  sont  des  sujets  chez  lesquels  le  catarrhe  chronique  du  larynx,  et 
souvent  même  sa  forme  hypertrophique  pachydermique,  préexistent  à l’infec- 
lion  tuberculeuse  des  poumons  et  du  larynx.  Ce  sont  le  plus  souvent  des 
hommes  adultes,  approchant  de  la  trentaine,  ou  arrivés  à l’âge  de  55,  40  ou 
même  45  ans.  Beaucoup  sont  d’anciens  syphilitiques,  la  plupart  sont  des 
buveurs,  des  gens  vivant  dans  la  poussière,  des  cuisiniers,  garçons  de  maga- 
sin, boulangers,  mécaniciens  ou  chaudronniers,  ou  encore  des  charretiers, 
marchands  ambulants  et  autres  individus  criant  en  plein  air  une  bonne  partie 
de  la  journée  ; en  majorité  ce  sont  de  grands  fumeurs,  priseurs  ou  chiqueurs, 
ayant  du  coryza  chronique  et  de  la  pharyngite  chronique  dont  ils  ne  se  sont 
jamais  guère  préoccupés  d’ailleurs.  L’affection  atteint  parfois  la  femme;  et 
en  pareil  cas  on  retrouve  encore  une  partie  des  mêmes  conditions  prédispo- 
sant à la  laryngite  chronique  pachydermique  : âge  (50  ans  et  plus),  lésions 
nasales,  abus  de  la  voix,  excès  de  boisson,  poussières,  etc. 

Les  signes  objectifs  se  rapi)rochent  tellement  de  ceux  de  la  pachydermie  pos- 
térieure diffuse  du  larynx,  que  la  différenciation  en  est  absolument  impossible, 
pendant  un  temps  variable,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas.  La  cavité 
laryngienne  peut  présenter,  dans  les  deux  affections,  la  même  coloration  rouge 
sombre,  les  lésions  peuvent  de  même  être  symétriques,  et  si  l’enrouement  est 
modéré  et  date  de  loin,  si  les  antécédents  du  malade  l’expliquent,  on  ne  pourra 
risquer  un  diagnostic  ferme.  Les  signes  qui  plaident  en  faveur  d’une  tubercu- 
lose scléreuse  sont  de  divers  ordres  : d’abord  la  rapidité  relative  de  la  marche 
de  l'affection,  qui  a procédé  par  poussées  successives,  laissant  chaque  fois  la 
voix  un  })eu  plus  altérée,  et  a amené  déjà  des  lésions  accentuées  bien  (pie  l’en- 
rouement soit  encore  de  date  récente;  puis  l’aspect  dépoli  de  la  cavité  du  la- 
rynx, s’il  est  rouge  (forme  scléreuse  hypertrophique)  ; ou  au  contraire  l’aspect 
souvent  luisant  de  sa  surface  irrégulièrement  bosselée  s’il  est  pâle  (forme 
tibreuse).  L'apparence  moniliforme  des  cordes  vocales,  ou  la  présence  de 
saillies  ternes  et  inégales  sur  leur  face  et  leur  liord  libre.  L’unitéralité  des 
lésions,  ou  leur  plus  grand  développement  d’un  côté  du  larynx.  L’apparence 
sinueuse  du  bord  libre  et  la  présence  de  bosselures  Irrégulières  d’une  ou  des 
deux  bandes  ventriculaires,  (|u'il  est  plus  ordinaire  de  voir  épaissies  en  arrière 
seulement,  ou  uniformément  élargies  et  tuméfiées  dans  les  laryngites  chro- 
niques anciennes.  Enfin  les  constatations  de  nombreuses  végétations  papilli- 
formes  interaryténoïdiennes  en  l’absence  de  saillies  coniques  ou  mamelonnées, 
lobulées,  de  la  même  région  seulement  épaissie. 

Les  symptômes  de  cette  forme  de  laryngite  chronique  dont  la  caractéris- 
tiipie  est  l'absence  de  lésions  ulcéreuses,  ne  consistemt  qu'en  troubles  de  la 
voix  et  de  la  respiration.  Les  premiers  manquent  rarement;  mais  leur  intensité 
est  très  variable;  la  voix  n’est  pas  couverte,  maïs  rauque,  dure,  enrouée;  et 
cette  raucité  peut  présenter  tous  les  degrés.  L’aphonie  est  rare,  et  ne  se  pro- 
duit que  dans  les  cas  où  les  saillies  végétantes  s’opposent  complètement  à 
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ral’frontement  des  cordes  et  à leurs  vibrations  ou  à celles  des  fausses  cordes. 
Ouaut  aux  trouljles  respiratoires,  ils  apparaissent  dans  les  cas  où  la  sténose 
glottique  devient  progressive,  par  suite  d’hypertrophie  diffuse  des  tissus  limitant 
rorifice  glottique,  ou  de  productions  polypoïdes  volumineuses  ou  nombreuses. 
On  peut  observer,  chez  certains  malades,  des  paroxysmes  dyspnéiques  de 
nalure  spasmodique  qui,  une  fois  qu’ils  ont  apparu  (et  leur  apparition  est  le 
plus  souvent  tardive),  ont  tendance  à se  répéter  et  deviennent  rapidement 
menaçants.  .Je  n'ai  jamais  observé,  chez  les  malades  que  j'ai  en  vue  dans  cette 
description, de  dysphagie  douloureuse;  et  bien  que  ce  symplôme  ait  été  signalé 
par  MM.  Gouguenheim  et  Glover,  je  le  liens  pour  exceptionnel.  Mais  il  est 
moins  rare  d’observer  des  troubles  mécaniques  de  la  déglulition  ; certains  ma- 
lades sont  sujets  à avaler  de  travers  les  aliments  solides  ou  les  boissons,  ce 
ipii  leur  occasionne  de  la  toux  ou  du  spasme  glotti({ue  et  les  gène  parfois  à 
un  haut  degré,  tenqiorairement  ou  plus  rarement  d’une  façon  permanente. 

La  marche  de  la  maladie  est  très  lente,  et  il  est  tout  à fait  exceptionnel  de  la 
voir  modifier  son  évolulion,  du  moins  avant  la  j)ériodc  terminale  de  l’aifection 
pulmonaire.  A ce  moment,  on  voit  (juehpiefois  l’épiglotte  s’infdtrer,  la  face  su- 
périeure des  aryténoïdes  des  cordes  vocales  changer  d’aspect,  et  se  recouvrir 
d’ulcérations  superficielles  en  nombre  variable,  prenant  ensuite  des  dimensions 
plus  ou  moins  étendues.  En  pareil  cas,  la  dysphagie  peut  apparaîire,  surtout 
si  l’épiglotte  s’est  infiltrée  et  ulcérée,  mais  en  réalité  il  ne  s’agit  plus  là  de  l’af- 
fection primitive;  celle-ci  s’est  transformée  en  phtisie  laryngée  ulcéreuse.  Mais 
ces  modifications  ne  se  voient  que  sur  les  lai-ynx  rouges,  hypertropliiés,  et  non 
dans  les  cas  où  les  lésions  sont  franchement  fibreuses. 

Tumeurs  tuberculeuses  du  larynx.  — Je  crois  (}ue  l’on  doit  réserver  ce 
nom  aux  productions  circonscrites,  parfois  rouges,  plus  souvent,  de  couleur 
pâle  et  rosée,  mùriformes  et  mamelonnées,  renfermant  des  follicules  tubercu- 
leux, qu’on  voit  (piehpiefois  se  dévelopi)cr  sur  les  bandes  ventriculaires,  à 
l’entrée  d'un  ventricule,  à l'angle  antérieur  des  cordes  ou  sur  l'uue  d’elles, 
chez  des  sujets  présentant  ou  non  des  signes  de  tuberculose  pulmonaire,  mais 
dont  le  larynx  ne  pré.sente  ])as  d'autre  altération  ai)j)réciable.  Il  est  vraisem- 
blable que  c’est  Amiral  ({ui  les  a rencontrées  le  premier  ou  du  moins  en  a le 
pi'emier  reconnu  la  nature  en  les  rencontrant  sur  des  cadavres  de  j)ldisi(pies; 
mais  le  premier  observateur  (jui  les  ail  nettement  constatées  sur  le  vivant,  et 
ait  déterminé  leur  nature  tuberculeuse  j»ar  l’examen  histologique,  est  Ariza  (de 
Madrid),  en  IttX.à.  De])uis  lors,  de  nomln-eux auteurs  parmi  lesquels  J.  Macken- 
zie, Sclmitzler,  Percy  Kidd,  Lublinski,  Schœffer,  Ileryng,  Gouguenheim, 
Gartaz,  etc.,  en  ont  raj)poi’té  des  observations,  et  j’en  ai  également  observé 
quehjues  exemples.  Ces  tumeurs  ont  été  nombre  de  fois  rencontrées  chez  des 
sujets  ne  j)résentaid  encore  que  des  signes  à peine  a}>préciables  de  lésions 
|)ulmonaires,  ou  même  n’en  })réseulant  aucun  signe.  Les  symptômes  ([u’elles 
déterminent  sont  en  rapport  avec  leur  siège  et  leur  volume.  Elles  récidivent 
souvent  après  leur  ablation.  On  peut  ce|)cndant  pai'fois  éviter  leur  récidive  par 
le  curettage  et  les  applications  topiques  appropriées;  mais,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  le  larynx  peut  être  plus  tard  affecté  de  tuljerculose  alfectant 
une  autre  forme.  Ouoi  «ju’il  en  soit,  cette  forme  peut  être  considérée  comme 
relativement  plus  bénigne  (pie  toutes  les  autres. 
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6"  Forme  miliaire  aiguë.  — Celle  forme  redoutable  de  la  tuberculose  laryn- 
gée n’apparail  pas  toujours  dans  des  conditions  identiques.  Tantôt  elle  se 
montre  chez  des  malades  jusqu’alors  indemnes,  au  moins  en  apparence,  de 
manifestations  tuberculeuses  quelconques,  et  elle  apparaît  d’abord  au  pharynx 
pour  descendre  de  haut  en  bas  et  envahir  le  larynx  presque  immédiatement. 
C’est  la  tuberculose  miliaire  avjuë pharyngo- laryngée  dont  la  connaissance  est 
due  à Isambert,  qui  en  a laissé  une  description  magistrale.  Tantôt  elle  se  déve- 
loppe chez  des  phtisiques,  parfois  encore  au  début  de  leur  maladie  thora- 
cique, et  dont  jusqu’alors  le  larynx  était  resté  indemne  et  d’apparence  absolu- 
ment saine.  Dans  d’autres  cas,  elle  frappe  des  individus  atteints  de  tuberculose 
nasale  primitive,  à forme  de  tumeurs  tuberculeuses,  ou  à forme  ulcéreuse; 
ou  encore  d’ulcérations  tuberculeuses  primitives  du  pharynx,  et  ne  présentant 
aucun  signe  de  phtisie  pulmonaire  ni  aucune  lésion  du  larynx. 

Ce  qui  la  caractérise,  c’est  la  présence  de  granulations  miliaires  nombreuses, 
isolées,  disséminées  sur  toute  la  surface  du  larynx  et  presque  constamment 
aussi  au  bord  libre  et  à la  face  laryngée  de  l’épiglotte,  sur  une  muqueuse 
jusque-là  non  ulcérée.  L’aspect  du  larynx  est  tout  à fait  caractéristique  : sur 
une  muqueuse  atteinte  d’une  tuméfaction  inflammatoire  généralisée  générale- 
ment modérée,  le  plus  souvent  d’un  rouge  mat  un  peu  sombre,  parfois  au 
contraire  lisse,  brillante,  décolorée  et  d'apparence  un  peu  œdémateuse,  on  voit 
un  semis  de  petites  granulations  d’abord  grises,  arrondies  ou  un  peu  elliptiques 
encastrées  dans  la  muqueuse  sur  laquelle  elles  font  une  légère  saillie;  au  bout 
de  deux  ou  trois  jours,  elles  prennent  une  teinte  jaunâtre  franchement  opaque, 
en  mêiiK^  temps  qu'elles  deviennent  un  peu  plus  volumineuses  et  plus  sail- 
lantes; mais  cet  état  est  de  très  courte  durée,  et  bientôt,  successivement,  elles 
s’énucléent  en  laissant  à leur  place  une  petite  ulcération  arrondie,  à bords  bien 
distincts,  à fond  grisâtre  ou  gris  jaunâtre.  Les  ulcérations  s’étendent  rapide- 
ment, et  les  plus  rapprochées  se  réunissent  bientôt  pour  former  des  pertes  de 
substances  à bords  festonnés  et  polycycliques  d’abord,  et  devenant  irréguliers 
ensuite.  Dès  que  les  ulcérations  ont  apparu,  la  tuméfaction  de  la  muqueuse 
laryngée  augmente,  l’infiltration  s’accuse,  et  les  altérations  prennent  l’appa- 
rence qu’elles  présentent  dans  la  tuberculose  laryngée  infiltro-ulcéreuse  diffuse, 
généralisée  ; mais  les  lésions  sous-glottiques  manquent  dans  beaucoup  de  cas, 
et  ce  sont  la  région  aryténoïdienne,  les  replis  ary-épiglottiques,  les  fausses 
cordes  et  l’épiglotte  (jui  sont  atteints  au  plus  haut  degré. 

Cette  forme  de  tuberculose  lai-yngéc  est  constamment  fébrile.  Tantôt  la 
fièvre  est  continue;  elle  coïncide  avec  le  début  de  l’affection  et  ne  cesse  plus 
jus(ju’à  la  fin;  mais  elle  présente  toujours  des  exacerbations,  peut-être  plus 
souvent  matutinales  que  vespérales.  Dans  certains  cas,  la  courbe  thermique 
est  très  irrégulière.  La  température  se  maintient  parfois  aux  environs  de 
r»y  degrés;  mais  souvent  elle  atteint  40  degrés  et  même  41  degrés.  On  conçoit 
que,  dans  ces  conditions,  l’affaiblissement  soit  rapide,  et  que  l’état  général 
devienne  bientôt  très  grave.  De  plus,  l’alimentation  esta  peu  près  impossible  : 
la  dysphagie,  en  effet,  est  constante.  La  douleur  à la  déglutition  est  atroce 
surtout  en  cas  de  tuberculose  miliaire  pharyngo-laryngée,  et  je  ne  pense  pas 
qu’il  existe  aucune  autre  atïection  de  l’arrière-gorge  où  elle  puisse  atteindre 
un  pareil  degré  d’acuité.  Dans  la  majorité  des  cas.  la  douleur  n’est  pas  seule 
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ment  provoquée  par  les  mouvements  de  déglutition;  elle  est  à peu  près  con- 
tinue; et  la  phonation,  les  mouvements  de  la  tète,  la  pression  au  niveau  du 
larynx,  l’exaspèrent.  Le  plus  souvent  la  douleur  n’est  pas  circonscrite  au 
larynx,  car  en  pareil  cas  les  ganglions  lymphatiques  sous-maxillaires  et  sous- 
sterno-mastoïdiens  sc  tuméfient  rapidement,  au  moins  dans  la  majorité  des 
cas,  et  deviennent  douloureux.  Tantôt  l’adénopathie  est  unilatérale  et  ne  porte 
que  sur  deux  ou  trois  ganglions,  tantôt  elle  est  bilatérale  et  plus  généralisée. 
Dans  ce  dernier  cas,  la  douleur  et  la  tuméfaction  ganglionnaires  sont  moindres. 

L’évolution  de  la  tuberculose  laryngée  miliaire  aiguë  est  presque  toujours 
très  rapide.  Dans  quelques  cas  heureux,  extrêmement  rares,  les  lésions  peuvent 
ralentir  un  peu  leur  marche  et  l’affection  se  maintenir  quelque  temps  sous  la 
forme  infdtro-ulcéreuse  ; mais,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  il  n’en  est  pas 
ainsi  ; et  le  malade,  incapable  de  s’alimenter,  épuisé  par  la  fièvre  et  la  douleur, 
est  enlevé  par  des  lésions  pulmonaires  à marche  rapide,  procédant  le  plus  sou- 
vent par  poussées  successives,  ou  succombe  à des  accidents  de  tuberculose 
aiguë  généralisée.  Les  cas  les  plus  graves  me  semblent  être  ceux  dans  les- 
quels l’envahissement  du  larynx  et  des  poumons  a lieu  de  haut  en  bas,  à la 
suite  des  lésions  tuberculeuses  initiales,  soit  des  fosses  nasales,  soit  surtout  du 
pharynx,  .l’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  certain  nombre  de  malades  de  ce 
genre;  et  chez  aucun  d’eux  la  durée  de  la  maladie  n’a  atteint  trois  mois  (‘). 

La  forme  miliaire  aiguë  de  la  tuberculose  laryngée  ne  semble  pas  liée  à des 
conditions  étiologiques  particulières.  .Je  l’ai  observée  chez  quelques  hommes 
âgés  de  vingt-cinq  à trente-cimj  ans  : une  fois  sous  forme  de  tuberculose 
miliaire  pharyngo-laryngée ; une  autre  fois  à la  suite  d'une  tuberculose  ulcé- 
reuse d’une  amygdale  et  du  pharynx;  une  troisième  chez  un  j)htisique  atteint 
de  lésions  très  légères  d’un  sommet.  .le  l’ai  vue  chez  deux  femmes  : l’une  de 
vingt  et  un  ans,  également  atteinte  de  légères  lésions  pulmonaires;  l’autre  de 
trente-sept  ans,  consécutivement  à des  lésions  tuberculeuses  des  fosses  nasales. 
Sa  gravité  est  extrême  : elle  tue  toujours,  et  rapidement,  le  malade  qu’elle 
atteint. 

Il  importe  de  distinguer  nettement  la  tuberculose  miliaire  laryngée  aiguë 
dilfuse,  que  je  viens  de  décrire,  des  cas  où  l’on  voit,  dans  le  cours  de  la  tuber- 
culose laryngée  intillro-ulcéreuse  chronicpie  commune,  apparaître  dans  le 
larynx  des  tubercules  isolés  des  glandes,  aux  cordes  supérieures,  à la  région 
aryténoïdienne,  et  à la  région  sous-glotti(pie  postérieure.  Ces  phénomènes 
coïncident  ])res(jue  toujours  avec  des  i)oussées  de  même  nature  se  produisant 
dans  les  poumons.  Ils  aggravent  la  situation  du  malade  et  sont  d’un  fâcheux 
pronostic,  mais  sont  loin  de  présenter  la  gravité  immédiate  de  la  phtisie  miliaire 
diffuse  du  larynx.  Celle-ci,  je  le  répète,  frappe  d’emblée  tout  l’organe  ou  sa 
plus  grande  étendue,  alors  (ju’il  est  encore  sain  ou  ne  j)résente  que  des  lésions 
circonscrites  et  peu  avancées;  elle  ne  procède  pas  par  poussées  successives,  et 
les  lésions  (h'structives  qu’elles  déterminent  ne  rétrocèdent  jamais. 

Pronostic.  — Quel  est  le  pronostic  de  la  tuberculose  du  larynx?  C’est 
là  une  (juestion  à laipiclle  la  réponse  semble  facile,  de  prime  abord.  Comme  il 
est  malheui-eusement  hors  de  doute  que  la  très  grande  majorilé  des  malades 

(')  .l’ai  coiniminiqué  Irois  de  ces  cas  au  Conf/rén  international  de  lanjnQologie  de  Paris 
eu  1889.  (\^)yc7.  Comptes  rendus,  rédigés  par  M.  Caütaz,  pages  31  et  32.) 
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atteints  de  tuberculose  du  larynx  succombent  au  bout  de  quelques  années,  on 
en  conclut  que  l’affection  comporte  un  pronostic  d’une  extrême  gravité  et, 
sauf  exceptions  rares,  inexorable.  Mais  si  l’on  veut  examiner  les  choses  de  près, 
et,  se  rappelant  que  dans  l'immense  majorité  des  cas  la  tuberculose  laryngée 
coïncide  avec  la  phtisie  pulmonaire,  chercher  quel  rôle  ont  joué  les  lésions 
laryngées  dans  l’évolution  de  la  maladie,  quelles  modifications  elles  lui  ont 
imposées,  et  préciser  exactement  dans  quelle  mesure  elles  ont  précipité  la 
terminaison  fatale,  on  s’aperçoit  que  la  question  devient  complexe  et  ne  peut 
être  l’ésolue  aussi  simplement.  De  plus,  il  importe  de  déterminer  aussi  le 
pronostic  propre  de  la  tuberculose  laryngée  considérée  comme  une  localisation 
de  l’infection  bacillaire  ; c’est-à-dire  de  rechercher  si  elle  est  susceptible  de 
guérir  ou  de  s’arrêter  dans  sa  marche,  de  se  rendre  compte  des  conséquences 
qu’entraîne,  par  elle-même,  son  évolution  complète,  des  accidents  que  peuvent 
déterminer  certaines  de  ses  complications  locales  éventuelles.  Il  convient  donc, 
pour  étudier  le  pronostie  de  la  phtisie  laryngée,  d’examiner  en  premier  lieu 
les  modifications  qui  lui  sont  imposées  par  les  lésions  pulmonaires  concomi- 
tantes et  l’état  du  sujet,  et  ensuite  ses  variations  suivant  la  forme  anatomo- 
clinique de  raffection  laryngée  elle-même. 

Mais  nous  ne  pouvons  nous  dispenser,  bien  qu’en  réalité  cette  question  doive 
se  rattacher  plutôt  à l’étude  de  la  phtisie  pulmonaire,  de  dire  quelques  mots  des 
modifications  qu’impose  au  pronostic  de  cette  dernière  la  coexistence  de 
lésions  tuberculeuses  du  larynx.  Cette  complication,  évidemment,  est  toujours 
fâcheuse.  Mais  il  serait  excessif  de  la  considérer,  dans  tous  les  cas,  comme  un 
accident  d'une  gravité  telle,  que  son  apparition  présage  fatalement  une 
aggravation  progressive  des  lésions  thoraciques.  Certes,  si  la  tuberculose 
envahit  le  larynx  sous  la  forme  miliaire  aiguë  diffuse,  le  malade  est  irrémédia- 
blement perdu,  à bref  délai,  dans  tous  les  cas.  Si  elle  s’y  montre  sous  la  forme 
infiltro-ulcéreuse  et  qu’elle  frappe  d’abord  l’épiglotte,  la  certitude  presque 
absolue  de  l’apparition  précoce  d'une  dysphagie  douloureuse  dont  les  consé- 
quences immédiates  seront,  d’abord  la  difficulté  de  l’alimentation,  et  ensuite 
l’inanitiation  progressive,  et  les  conséquences  secondaires  l’affaiblissement 
rapide  du  malade  et  l’extension  consécutive  de  ses  lésions  pulmonaires,  assom- 
brit alors  singulièrement  le  pronostic  général  de  la  maladie.  Lorsque,  sous  cette 
même  forme,  elle  débute  par  la  région  aryténoïdienne,  la  situation  est  moins 
grave;  car  l’alTection  laryngée  peut  marcher  très  lentement,  ou  rester  long- 
temps stationnaire,  et  le  malade  peut,  à l’exception  de  l’altération  de  la  voix, 
n'en  pas  ressentir  pendant  longtemps  de  conséquences  immédiatement 
fâcheuses.  L’apparition  de  la  période  ulcéreuse,  en  annonçant  l’imminence 
de  la  dysphagie  douloureuse,  en  exposant  le  malade  aux  arthrites  et  aux 
périchondrites  secondaires  et  à marche  aiguë,  ou  bacillaires  et  à marche 
lente,  ainsi  qu’aux  troubles  dyspnéiques  rapidement  croissants  ou  lentement 
progressifs  qui  en  sont  assez  souvent  la  conséquence,  est  toujours  un  signe 
des  plus  fâcheux.  Peu  importe  que  le  poumon  soit  à ce  moment  encore  dans 
un  état  relativement  satisfaisant;  car,  si  la  dysphagie  ou  la  sténose  glottique 
surviennent,  les  lésions  pulmonaires  s’aggraveront  sûrement  et  rapidement,  et 
l’état  général  du  malade  s’altérera  fatalement  à très  bref  délai.  La  forme 
catarrhale  de  la  phtisie  laryngée,  tant  qu’elle  reste  telle  et  qu’elle  ne  donne 
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lieu  qu’à  des  érosions  des  cordes  vocales,  n’influe  pas  sur  les  lésions  pulmo- 
naires. Il  en  est  de  même  de  la  forme  infdlro-ulcéreuse  circonscrite  périglot- 
lique,  qui  évolue  très  lentement.  Dans  ces  deux  cas,  l’enrouement  et  l’aphonie 
peuvent  être  seuls,  pendant  bien  longtemps,  à déceler  l’affection  du  larynx. 
La  forme  scléreuse  et  végétante,  lorsqu’elle  détermine  de  la  sténose  laryngée 
progressive  par  obstruction  mécanique,  ne  tarde  pas  à entraîner  des  consé- 
quences redoutables.  Je  ne  parle  pas  seulement  des  cas  extrêmes  on  la  dyspnée 
aboutit  à l’asphyxie,  mais  bien  de  ceux  où,  sans  que  le  malade  accuse  de 
dyspnée  quelque  peu  pénible,  il  existe  cependant  une  diminution  du  calibre 
d’entrée  des  voies  aériennes  assez  marquée  pour  qu’il  en  résulte  une  insuf- 
sance  respiraloire,  toujours  préjudiciable  lorsqu’elle  est  continue,  surtout 
lorsqu’elle  atteint  un  malade  auquel  une  large  aération  pulmonaire  est  d’au- 
tant plus  nécessaire  que  ses  poumons  ne  fonctionnent  plus  dans  toute  leur 
étendue.  Les  tumeurs  tubercideuses  peuvent  aussi  avoir  le  même  résultat. 

On  voit,  d’après  ce  qui  précède,  que  l’inlluence  de  l’alfection  laryngée  sur 
la  marche  des  lésions  thoraciques  est  eu  somme  assez  variable,  et  qu’elle 
dépend  de  la  forme  anatomo-clinique  de  la  laryngite,  de  la  marche  qu’elle  suit, 
et  surtout  de  l’apparition  précoce  ou  tardive,  ou  de  l’absence  constante,  pen- 
dant son  évolution,  de  sténose  glottique  ou  de  dysphagie  douloureuse.  Dès 
lors,  si,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  cette  influence  est  fâcheuse  et 
manifeste,  dans  beaucoup  d’aidres  elle  est  douteuse  ou  nulle,  et  l’on  n’est  pas 
autorisé  à déclarer  que  l'envahissement  du  larynx  présage  une  terminaison 
rapide  et  prochaine,  et  fait  perdre  tout  espoir  de  prolonger  la  vie  du  malade. 

Aujourd’hui  que  le  traitement  de  la  jddisie  pulmonaire  n’est  pins  senle- 
ment  symptomatique,  que  la  curabilité  de  l’affection  est  démontrée,  et  que  les 
formes  plus  particulièrement  curables  de  la  maladie  commencent  à être  mieux 
connues,  on  ne  cherche  itlus  seulement,  comme  autrefois,  à faire  vivre  les  phti- 
sicpies,  on  s’elforcc  de  les  guérir.  Dès  lors,  lors(iu'uu  phlisi(|ue  vraisemblable- 
ment curable,  c’est  à-dire  dont  la  guérison  est  possible,  et  qui  a déjà  été  mani- 
festement amélioré  i>ar  un  traitement  convenable,  vient  à être  atteint  des 
premiers  symptômes  d’une  tuberculose  laryngée,  il  devient  d’une  importance 
majeure  de  savoir  si  cette  éveidualité  le  condamne,  et  signifie  l’impossibilité 
de  sa  guérison.  La  tuberculose  du  larynx  ipu,  nous  l’avons  vu,  est  certainement 
susceptible  <le  guérison  spontanée  pendant  une  assez  longue  période  de  son 
évolution  dans  le  plus  grand  nombre  de  ses  formes  cliniques,  mais  qui,  d’autre 
part,  seml)lc  guérir  spontanément,  moins  souvent  encore  que  la  tuberculose 
pulmonaire,  est-elle  susceptible  de  guérir  sous  l’influence  de  procédés  théra- 
peutiques locaux,  comme  d’autres  tuberculoses  localisées,  cutanées,  ganglion- 
naires, osseuses,  artiendaires ? Si  oui,  on  ]teul  es[»érer  que,  la  guérison  de  la 
localisation  tuberculeuse  du  larynx  étant  obtenue,  celle  du  poumon  ne  cessera 
pas  d’être  possible  ou  [u’obable.  Si  non,  on  devra  s’attendre  a voir  1 affection 
laryngée  t uer  le  malade  (pu,  sans  elle,  eût  peut-être  triomjdié  de  1 allection  pul- 
monaire. On  peut,  aujourd’hui,  faire  à cette  question  capitale  une  réponse 
ferme  et  précise,  et  afiirmer  (jue,  dans  certaines  conditions,  et  lorsqu’elle  se 
présente  sous  certaines  formes  anatomo-cliiu((ues  Inen  déterminées,  la  tuber- 
culose du  larynx  est  thérapeuthpiement  curable.  Oueh{ues-unes  de  ces  tonnes 
clini({ues  ne  sont  guère  susceptibles  que  de  guérisons  temporaires;  mais  d’au- 
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|j-es  peuvent  être  amenées  à une  guérison  complète  et  définitive,  ou  du  moins 
de  très  longue  durée,  si  le  malade  se  soumet  avec  courage  et  persévérance  aux 
soins  d’un  médecin  auquel  la  mise  en  œuvre  constante  et  prolongée,  journalière 
et  répétée,  des  manœuvres  laryngoscopiques,  ait  assuré  une  expérience  clinique 
et  une  habileté  technique  suffisantes  pour  qu’il  puisse  obtenir  de  la  thérapeu- 
tique locale  tout  ce  qu’elle  est  capable  de  donner. 

Les  formes  curables  sont,  par  ordre  de  cural)ilité  : 1“  les  tumeurs  tubercu- 
leuses du  larynx;  2“  la  tuberculose  laryngée  infiltro-ulcéreuse  périglottique 
circonscrite  ; 3"  la  forme  catarrhale  ; 4“  la  tuberculose  laryngée  scléreuse  et 
végétante  ; puis,  mais  à un  bien  moindre  degré,  et  d’autant  plus  malaisément 
tpie  l’alïection  est  pins  ancienne  et  avancée  ; 5®  la  forme  inliltro-ulcércuse  dif- 
fuse sans  lésions  de  l’épiglotte  ; 6“  la  meme  forme  avec  lésions  de  l’épiglotte. 
Les  chances  de  guérison,  pour  chacune  de  ces  formes,  sont  d’autant  plus 
grandes  que  les  forces  du  malade  sont  mieux  conservées,  son  appétit  meilleur, 
qu’il  tousse  moins  et  soustrait  plus  complètement  son  larynx  aux  irritations 
extérieures  et  à l’exercice  de  la  voix.  Ces  conditions,  comme  on  voit,  ne  sont 
point  connexes  à l’étendue,  et  encore  moins  au  degré,  des  lésions  pulmonaires. 
Celles-ci  fussent-elles  à peine  appréciables,  très  circonscrites,  et  à leur  début, 
si  le  malade  a de  la  fièvre,  de  l’anorexie,  de  la  dépression  et  de  l’accablement, 
il  est  dans  des  conditions  infiniment  moins  favorables,  an  point  de  vue  de  l’effi- 
cacité du  traitement  endo-laryngé  (ses  lésions  laryngées  étant  môme  très  légères) 
qu’un  malade  ayant  du  ramollissement  des  sommets,  des  cavernes  plus  ou  moins 
étendues,  des  lésions  laryngées  de  même  forme  et  plus  avancées  que  le  pre- 
mier mais  ayant  conservé  de  la  vigueur,  de  l’appétit,  et  qui  est  demeuré  exempt 
de  symptômes  fébriles. 

Cette  curabilité  de  la  tuberculose  laryngée  atteint-elle  un  degré  assez  élevé 
pour  qu’on  puisse,  étant  donné  un  malade  atteint  d’une  des  formes  les  plus 
favorables,  et  se  trouvant  dans  les  conditions  les  meilleures,  conclure  que,  dans 
ce  cas  particulier,  l’intervention  thérapeutique  amènera  vraisemblablement  la 
guérison  cherchée,  et  qu’au  contraire  un  insuccès,  bien  que  possible,  n’est  pas 
probable?  Loin  de  là.  La  guérison,  quelle  que  soit  la  forme  de  tuberculose  laryn- 
gée à laquelle  on  ait  affaire,  doit  être  considérée,  dans  tous  les  cas,  comme 
une  exception  à la  règle.  Cette  exception  est  plus  fréquente  dans  certaines 
formes,  moins  dans  d’autres,  mais  elle  ne  cesse  pas  d’étre  rare.  Quelque  encou- 
rageantes que  soient  certaines  publications  récentes,  elles  ne  doivent  pas  cepen- 
dant faire  naître  des  espérances  trompeuses  ; les  statistiques  dans  lesquelles  le 
nombre  des  guérisons  dilfère  à peine  de  celui  des  insuccès  doivent  être  regar- 
dées comme  des  séries  exceptionnellement  heureuses  que  leurs  auteurs  ne 
reverront  qu’après  des  séries  d’échecs  autrement  longues  que  les  premières. 
Toutefois  il  importe  de  ne  pas  perdre  de  vue  qu’à  côté  de  la  guérison  com- 
plète et  définitive,  qui  est  exceptionnelle,  prennent  place  la  guérison  temporaire, 
déjà  beaucoup  moins  rare,  puis  les  améliorations,  plus  fréquentes  encore,  et 
le  maintien  des  lésions  à l’état  stationnaire,  qui,  dans  certaines  formes,  la 
tnberculose  scléreuse  par  exemple,  est  presque  la  règle  lorsque  le  malade  se 
soumet  à une  surveillance  régulière  et  constante.  Ce  qu’il  importe  de  savoir, 
c’est  que  la  guérison  de  la  tuberculose  du  larynx  ne  doit  pas  faire  plus  par- 
ticulièrement espérer  celle  des  poumons,  car  elle  peut  être  obtenue  sans  que 
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la  marche  des  lésions  pulmonaires  soit  modifiée,  et  beaucoup  de  malades  guéi’is 
de  leur  larynx  succombent  à leur  affection  pulmonaire.  Bien  que  ces  faits  puis- 
sent se  voir,  ainsi  que  j’en  ai  cité  plus  haut  des  exemples,  chez  des  malades 
dont  le  larynx  n’a  été  soumis  à aucun  traitement  local,  et  puissent  alors  être  con- 
sidérés comme  des  cas  de  guérison  spontanée,  ils  sont  cependant  beaucouj) 
moins  rares  chez  les  sujets  qui  ont  guéri  à la  suite  d’interventions  endo-laryn- 
gées  eontinuées  jusqu’à  la  disparition  des  lésions.  L’écart  est  assez  considé- 
rable pour  que  l’efficacité  du  traitement  local  ne  puisse  être  mise  en  doute  et 
que  les  auteurs  soient  d’accord  sur  ce  point,  et  ne  se  séparent  que  sur  le  degré 
de  cette  efficacité,  les  conditions  qui  la  favorisent,  les  indieations  et  la  valeur 
relative  des  diverses  méthodes  et  des  différents  médicaments  topiques  dont 
nous  pai’lerons  plus  tard  à l’occasion  du  traitement. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  tuberculose  du  larynx  ne  présente  de 
difficultés  sérieuses  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  particuliers.  Dans  sa 
forme  catarrhale,  elle  ne  peut  guère  être  confondue  qu’avec  une  laryngite 
catarrhale  subaiguë  prolongée  simple,  ou  avec  une  laryngite  syphilitique 
secondaire  érythémateuse  à caractères  mal  accusés,  ou  une  laryngite  de  même 
nature  à forme  érosive. 

Lorsque  le  sujet  ne  présente  pas  de  signes  nets  de  tuberculisation  pulmo- 
naires, mais  que  l’auscultation  laisse  l’oreille  indécise,  que  l’état  général  du 
sujet  s’est  manifestement  altéré  depuis  peu,  on  peut  craindre  à bon  droit  la 
spécificité  d’une  laryngite  catarrhale  à peine  subaiguë,  ne  présentant  pas  de 
caractères  objectifs  particuliers,  mais  dont  le  début  insidieux  remontant  à 
six  semaines  ou  deux  à trois  mois,  la  marche  d’abord  intermittente,  puis  con- 
tinue, ne  trouvent  pas  d’ex[)lication  éliologifpie  satisfaisante.  La  présence  d’éro- 
sions ne  pourra  éclairer  le  diagnostic  que  si  celles-ci  n’ont  i>as  les  caractères 
propres  aux  érosions  catarrhales,  et  présentent  l’apparence  propre  aux  lésions 
érosives  tul)erculeuses.  .le  ne  reviendrai  pas  ici  sur  la  description  de  ces  lésions, 
qui  a déjà  été  faite  ailleurs. 

Si  le  sujet,  suspect  de  tuberculose  ou  reconnu  tuberculeux,  a pris  récem- 
ment la  syphilis,  il  importe  de  déterminer  la  nature  des  lésions  laryngées  qu’il 
présente;  car,  bien  que  la  syphilis  du  larynx  l’expose  grandement  à la  tul)ercu- 
lose  laryngée  consécutive,  le  pronostic  sera  cependant  infiniment  plus  grave  si 
celle-ci  est  déjà  en  cause  que  si  les  lésions  sont  syphilitiques.  Là  encore  les 
caractères  objectifs,  le  siège,  la  disposition  des  érosions,  feront  reconnaître  si  les 
lésions  sont  catarrhales,  tuberculeuses  ou  syphilitiques  dans  les  cas  où  celles-ci 
ne  présenteront  rien  d’cxcepUonnel.  Dans  les  cas  douteux,  l’absence  de  signes 
physiques  d’auscultation  ({uelque  peu  nets,  la  constatation  d’une  polyadéno- 
pathie cervicale  indolente,  coïncidant  avec  <les  t races  de  l’accident  primitif  et 
de  l’adénopathie  inguinale,  ou  mieux  encore  avec  des  syphilides  papulo- 
érosivesbucco-pharyngées,  permeltront  d’attrilmer  les  troubles  de  l’état  général 
à la  syphilis,  et  d’éliminer  la  tuberculose  laryngée.  Au  contraire  l’absenee  de 
lésions  syphilitiques  actuelles  de  la  gorge  et  d’ailleurs,  l’ancienneté  relative  de 
l’infeclion  vénérienne,  la  pâleur  de  la  voûte  palaline  et  de  la  gorge,  seront  des 
signes  de  présomption  de  grande  importance  en  faveur  de  la  tuberculose,  si, 
même  en  l’absence  de  signes  d’auscullation  caractéristiques,  l’hérédité,  la  notion 
d’une  pleurésie  antécédente,  l’altération  de  l’état  général  sans  cause  qui  puisse 
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l’expliquer,  plaident  en  faveur  d’une  prédisposition  certaine  à la  phtisie  pulmo- 
naire (’). 

L’érythème  syphilitique  secondaire,  que  je  crois  être  le  seul  vraiment  spéci- 
fique et  que  je  distingue  des  hypérémies  laryngées  on  des  laryngites  érythéma- 
teuses simples,  ne  durant  jamais  plus  d’unesemaine,  dont  les  syphilitiques  sont 
très  fréquemment  atteints  pendant  la  période  secondaire  et  souvent  beaucoup 
plus  tard  encore,  présente  des  caractères  trop  particuliers  pour  être  confondu 
avec  une  laryngite  tuberculeuse  catarrhale  au  début;  et,  même  lorsque  son 
apparition  tardive,  l’absence  de  lésions  nettement  caractéristiques  concomi- 
tantes, tant  au  pharynx  qu'ailleurs,et  le  faible  degré  de  l’adénopathie  cervicale, 
ne  facilitent  pas  son  diagnostic,  l’erreur  n’est  que  rarement  excusable. 

La  forme  infdtro-ulcéreuse  diffuse  du  larynx  est  facile  à reconnaître  dans  la 
grande  majorité  des  cas.  J’ai  suffisamment  insisté  sur  les  caractères  objectifs 
différentiels  des  lésions  ulcéreuses  et  des  infiltrations,  leurs  sièges  de  prédilec- 
tion, ainsi  que  sur  la  marche  ordinaire  des  accidents  si  dilférente  dans  la  syphilis 
tertiaire  de  ce  qu’elle  est  dans  la  tuberculose,  pour  y revenir  ici.  Je  me  bor- 
nerai à appeler  encore  une  fois  l'atlention  sur  la  possibilité  de  la  tuberculisa- 
tion secondaire  d’une  lésion  ulcéreuse  syphilitique  (-),  et  h indiquer  le  moyen 
le  plus  sûr  de  trancher  le  diagnostic  dans  les  cas  douteux  : la  recherche 
des  bacilles  tvdjerculeux  dans  les  produits  de  raclage  des  ulcérations,  dont  la 
valeur  diagnostique  esl  décisive  si  elle  donne  un  résultat  positif,  en  l’absence  de 
lésions  pulmonaires  encore  nettement  appréciables,  mais  n’est  réelle,  en  cas 
de  résultats  négatifs,  que  si  les  recherches  ont  porté  sur  de  nombreuses  pré- 
parations, et  sur  des  matières  recueillies  à plusieurs  reprises  et  sur  des  points 
dilïérenls. 

Les  cas  les  plus  emharrassaids  sont  ceux  qu’on  observe  chez  des  sujets 
manifestement  syphilitiques  et  présentant  des  traces  de  lésions  tardives,  héré- 
ditaires ou  non,  et  dont  les  idcérations  siègent  à l’épiglotte.  Les  ulcérations 
tuberculeuses  profondes  et  précoces,  multiples  et  siégeant  au  bord  libre,  en 
partie  détruit  et  à la  face  linguale,  peuvent  se  voir  alors  que  la  région  posté- 
rieure du  larynx  ne  présente  que  des  signes  d’inflammation,  de  la  rougeur  et 
de  la  tuméfaction  diffuse  modérées.  En  pareil  cas,  en  l’absence  de  signes  d’aus- 
cultation ou  de  symptômes  généraux,  l'examen  bactériologique  est  parfois  le 
seul  moyen  de  faire  un  diagnostic  ferme  sans  attendre  que  la  marche  des 
lésions  puisse  lui  servir  de  base. 

Il  est  à peine  nécessaire  de  parler  des  différences  que  la  tuberculose  infiltro- 
ulcéreuse  diffuse  présente  avec  le  cancer  du  larynx,  tant  à la  période  d’infil- 
tration qu’à  sa  période  ulcéreuse.  Il  ne  peut  s’agir  ici  ({ue  de  cancer  diffus;  or, 
son  unilatéralité  persistante,  ses  caractères  objectifs  avant  et  après  l’ulcération, 
déjà  indiqués  à l’occasion  du  diagnostic  des  lésions  .syphilitiques  du  larynx, 
l’immobilité  précoce  de  la  corde  vocale  où  il  siège,  la  coloration  de  la  mu(|uense, 
l’intégrité  de  la  corde  opposée,  l’âge  du  malade,  plus  lard  l’odeur  de  l’haleine, 
la  conservation  d’un  bon  état  général  pendant  une  longue  période  de  l’évolu- 

*)  Consullez  la  thèse  de  M.  Moure,  De  la  syphilis  et  de  la  phtisie  laryngées  au  point  de 
vue  du  diagnostic.  Paris  1870. 

(-)  Voyez  ScHNiTZLER,  Wien,nied.  Presse,  1886. — Cardone,  Arch.  ilal.  de  laringologia,  iS^G. 
— Grïndw.\ld,  Müunch.  med.  Woch,  1887. — Luc,  Arch.  de  laryngologie.  1890. 
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lion  de  la  lésion,  en  même  temps  que  l’absence  de  tout  signe  de  tuberculose, 
ne  permettent  pas  de  confondre,  les  deux  alïeclions  (‘). 

C’est  surtout  lorsqu’il  s’agit  d'une  tuberculose  à forme  infdtro-ulcéreuse 
périglottique  circonscrite,  quand  il  n’existe  encore  qu’une  ulcération  d’une 
corde  vocale,  siégeant  sur  la  face  supérieure  et  le  bord  libre,  que  le  diagnostic 
avec  la  sjqihilis  est  délicat,  lorsqu’il  s’agit  d’un  individu  vigoureux  encore, 
n’ayant  que  des  signes  d’auscultation  douteux,  ne  toussant  pas  ou  ne  toussant 
que  peu,  et  présentant  d’autre  part  des  traces  de  lésions  syphilitiques  ter- 
tiaires caractéristiques,  ou  affirmant  avoir  été  atteint  quelques  années  aupara- 
vant de  syphilis  constitutionnelle  manifeste.  A la  période  d’infiltration,  le  dia- 
gnostic ditïérentiel  se  basera  sur  la  forme  irrégulièrement  mamelonnée,  l'aspect 
terne,  mat  et  dépoli,  la  coloration  rosée  de  la  saillie  tuberculeuse  qui  ne  varie 
pas  jusqu’à  l’apparition  de  l’ulcération,  alors  que  la  gomme  passe  très  rapide- 
ment du  rouge  au  jaunâtre  durant  la  même  période,  augmente  plus  rapidement 
de  volume,  a une  surface  plutôt  lisse,  une  forme  plus  régulièrement  arrondie, 
ou  du  moins  plus  régulièrement  bosselée,  si  par  exception  elle  présente  cet 
aspect.  A la  période  d’ulcération,  la  nature  syphilitique  de  la  lésion  s’affirmera 
t>ar  ses  bords  taillés  à pic,  entourés  d’un  halo  rouge,  qui  manque  dans  le  cas 
d’ulcération  gommeuse  tuberculeuse,  dont  l’ulcération  vient,  en  diminuant  peu 
à peu  de  profondeur,  atteindre  des  bords  plats  et  ne  s’accusant  que  par  la  dé- 
marcation qu’ils  forment  entre  bulcération  grisâtre  et  la  muqueuse  uniformé- 
ment rose  ou  rouge  dans  une  étendue  assez  considérable.  Si  rulcération 
tuberculeuse  siège  au  niveau  du  bord  libre  et  de  la  face  inférieure  de  la  corde 
vocale,  la  rareté  des  gommes  sypbiliti(pies  sous-glotticjues  devra  être  prise 
en  considération.  Les  infiltrations  sy[)bililiques  gommeuses,  superficielles, 
jaunâtres,  à contours  sinueux,  et  les  ulcérations  qui  leur  succèdent  risquent 
certainement  moins  que  les  gommes  circonscrites  de  donner  lieu  à une  erreur. 

Si  l’âge  du  malade,  l’aljsence  de  signes  physi([iies  de  probabilité  de  tubercu- 
lose pulmonaire  et  la  conservation  absolue  de  la  santé  générale  faisaient 
douter  de  la  nature  bacillaire  de  la  lésion  saiis  (pie  l’auamnèse  permette  de  la 
rattacher  à la  syphilis,  on  devrait  éliminer  la  possibilité  d’un  épithélioma  de 
la  corde  vocale  au  début.  En  cas  d’épilliélioma,  les  limites  de  la  saillie  sont 
indécises,  la  corde  oi'i  elle  siège  est  le  plus  souvent  congestionnée  ou  cnllam- 
mée,  alors  ijue  la  corde  saine  a conservé  son  intégrité,  sa  blancheur,  son 
aspect  nacré,  si  le  sujet  ne  présente  pas  de  laryngite  chronique  antécédente. 
La  tumeur  est  tantôt  d’un  rouge  sombre  foncé  et  lisse  bien  que  mamelonnée, 
tantôt  elle  est  d’une  coloi'ation  plutôt  bleuâtre  ou  grisâtre  peu  uniforme 
et  en  même  temps  rugueuse  et  d’aspect  ncttemeid  verruqueux;  or,  l’un  et 
l’autre  de  ces  deux  aspects  ne  se  rencontrent  pas  en  cas  de  tuberculose.  Mais 
la  tumeur  épitbéliomateuse  peut  ne  jias  être  aussi  luen  caractérisée  : on 

(’)  t.c  cancer  pharyur/o-lariinijé,  ou  cancer  à cheval,  à rinverse  du  cancer  inlra-laryno-(>, 
(l('‘tcrinine  de  la  dvsidiagie  douloureuse,  cl  iicul  enlraver  ralimenlation  du  malade  qui 
s’affaiblit  rapidement  et  parfois  se  tuberculise.  .l'ai  observé  un  cas  de  ce  genre,  dont  mon 
regretté  maiire  le  professeur  Trélat  a rapporté  riusloire  (Clinique  chirurgicale,  tome  11, 
f).  I.5t).  Ouant  on  n’observe  un  de  ces  mab'uies  que  lors(pi’il  est  déjà  atteint  de  tuberculose 
du  poumon,  le  diagnostic  peut  présenter  qiiebpies  diflicullés.  l’outefois  l’aspect  des  lésions 
et  Todeiir  de  l’Iialeine  font  reconnaitre  la  nature  de  raffection  laryngée.  En  iiareil  cas,  la 
présence  pres(pie  constante  d’adéno[)alhic  cer\  icalc  vient  encore  en  aide  au  diagnostic. 
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pourrait  cependant  alors  diagnostiquer  encore  très  sûrement  sa  nature,  si  Ton 
constatait  que  la  corde  vocale  où  elle  siège,  sans  présenter  de  signes  de  para- 
lysie ou  de  parésie,  se  meut  plus  difficilement  et  moins  largement  que  la 
corde  saine.  C’est  là  un  signe  dont  j’ai  déjà  indiqué  pi’écédemment  la  très 
grande  valeur  diagnosti(|ue. 

Les  tumeurs  tuberculeuses  du  larynx,  molles,  friables,  et  non  fermes 
comme  les  productions  épithéliomateuses  le  sont  d’ordinaire  même  lorsqu’elles 
sont  plutôt  pédiculées  que  sessiles  et  superficielles  que  pénétrantes,  seront 
souvent  prises  pour  des  papillomes.  Ces  derniers  d’ailleurs,  ainsi  que  nous 
l’avons  dit,  peuvent  s’observer  chez  les  phtisiques  en  même  temps  que  des 
lésions  tuberculeuses  laryngées  ne  donnant  lieu  qu’à  des  signes  de  catarrhe 
diffus.  L’examen  histologique  de  ces  polypes,  dont  l’ablation  est  facile  en 
raison  de  leur  friabilité,  fera  seul  reconnaître  exactement  leur  nature. 

Je  ne  reviendrai  pas  ici  sur  les  difficultés  que  peut  présenter  dans  certains 
cas  le  diagnostic  de  la  pachydermie  laryngée  simple  ou  alcoolique,  ou  encore 
post-syphilitique,  avec  la  phtisie  laryngée  à forme  scléreuse,  fibreuse,  et  végé- 
tante. J’ai  déjà  indiqué  certains  caractères  que  présente  souvent  cette  der- 
nière et  qui  manquent  presque  toujours  dans  les  autres  : on  pourra  assez  sou- 
vent les  utiliser  comme  moyen  de  diagnostic.  Lorsque  les  signes  cliniques  ne 
suffiront  pas  à déterminer  la  nature  de  l’affection  on  devra  recourir  à l’examen 
histologique  de  fragments  de  la  muqueuse  végétante  ou  épaissie  enlevés  avec 
la  pince  tranchante.  Si  l’on  y trouve  des  follicules  tuberculeux  ou  qu’on  y 
colore  des  bacilles,  la  question  sera  tranchée;  mais  au  cas  où  l’on  ne  trouve- 
rait ni  bacilles,  ni  tubercules,  et  seulement  des  lésions  d’inflammation  chro- 
nique à forme  hypertrophique,  la  probabilité  de  la  tuberculose  ne  serait  pas 
pour  cela  diminuée  à un  degré  quelconque,  et  la  constatation  faite  n’aurait 
aucune  valeur. 

La  tuberculose  miliaire  laryngée  aiguë  diffuse  est  tellement  différente,  tant 
que  les  granulations  n’ont  pas  été  toutes  remplacées  par  des  ulcérations,  déjà 
confluentes  pour  la  plupart,  de  toutes  les  autres  affections  non  tuberculeuses 
du  larynx,  qu’il  n’est  pas  possible  de  les  méconnaître  même  lorsqu’on  les  voit 
pour  la  première  fois.  Leur  coloration  grise  et  transparente,  et  plus  tard  jaune 
et  opaque,  leurs  dimensions  toujours  égales  entre  elles  dans  chaque  cas  et 
dans  tous  les  cas,  leur  forme  arrondie  et  régulière,  leur  surface  lisse,  leur 
disposition  en  semis  également  reparti  sur  les  deux  moitiés  de  l’organe,  en 
])lus  grand  nombre  au  niveau  de  la  région  aryténoïdienne  et  des  bandes  ven- 
triculaires que  sur  l’épiglotte  et  ses  replis,  ainsi  que  les  cordes  vocales,  les 
différencient  nettement  des  vésicides  herpétiques,  seule  lésion  qui  s’en  rap- 
proche assez  pour  lui  être  comparable.  Dans  beaucoup  de  cas  cependant, 
lorsque  l’on  verra  apparaître  chez  un  tuberculeux  déjà  avancé  un  semis  de 
nodules  jaunâtres  sur  les  bandes  ventriculaires  et  la  région  aryténoïdienne,  on 
devra  penser  à la  tuberculose  des  glandes  acineuses  ; et  il  ne  sera  plus  douteux 
que  c’est  bien  à cette  variété  qu’on  a affaire,  si  l’on  constate  les  mêmes  lésions 
sous  la  glotte  et  dans  la  trachée,  en  arrière.  Mais,  dans  les  autres  cas,  la 
coexistence  de  lésions  tuberculeuses  pharyngées,  ou  nasales,  ou  de  lésions 
pulmonaires  au  début  seulement,  la  gravité  des  symptômes  généraux,  la  dou- 
leur aiguë  à la  déglutition  qui  est  le  symptôme  dont  les  malades  se  plaignent 
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tout  d’abord  et  demandent  instamment  à ctre  soulagés,  assureront  le  dia- 
gnostic dès  le  début;  et  la  marcbe  des  accidents  permettra  encore,  lorsque 
le  larynx  sera  déjà  infiltré  et  ulcéré  de  toutes  parts,  de  se  rendre  compte  de 
la  façon  dont  l’affection  a débuté,  de  la  gravité  de  son  pronostic,  et  malheu- 
reusement aussi  de  l’impuissance  de  la  thérapeutique  non  seulement  à guéril- 
la maladie,  mais  encore  à pallier  ses  symptômes  et  à calmer  la  douleur. 

Traitement.  — J’ai  déjà  indiqué,  à propos  du  pronostic,  l’ordre  de  cura- 
bilité des  diverses  formes  cliniques  de  tuberculose  laryngée.  Certaines  d’entre 
elles,  les  formes  pseudo-polypeuse,  periglottique  et  scléreuse,  sont  toujours, 
quels  que  soient  leur  degré  d’extension  et  leur  ancienneté,  justiciables  d’un  trai- 
tement direct  et  ayant  pour  objectif  la  guérison,  si  l’état  du  malade  ne  contre- 
indique  pas  l’intervention.  L’amélioration  est  presque  constante,  et  souvent 
très  marquée,  si  le  traitement  est  bien  conduit  et  suffisamment  prolongé.  La 
forme  catarrhale  diffuse  demande  à être  soignée  localement,  mais  le  traitement 
curatif  donne  des  résultats  tout  à fait  incertains  et  il  est  impossible  jusqu’ici 
d’en  préciser  exactement  les  indications.  Quant  à la  forme  infiltro-ulcéreuse 
diffuse,  elle  n’est  justiciable  du  traitement  curatif  que  dans  un  certain  nombre 
de  cas;  le  degré  des  lésions,  leur  étendue,  leur  siège,  doivent  être  pris  en  consi- 
dération dans  chaque  cas  particulier  : le  plus  grand  nombre  des  malades  ne 
retirera  aucun  bénéfice  du  traitement;  un  cerlain  nombre  seront  améliorés; 
quelques-uns  paraîtront  guéris,  au  moins  momentanément,  mais  bien  peu 
échapperont  à une  récidive  [ilus  ou  moins  rapide.  Le  traitement  curatif,  laryngo- 
chirurgical,  de  la  tuberculose  du  larynx,  ne  saurait  être  ici  qu’indiijué  briè- 
vement; il  est  très  difficile  à appliipier  et  à conduire,  et  ainsi  que  je  l’ai  dit 
déjà  ne  saurait  être  entrepris  que  par  un  médecin  rompu  à la  pratique  des 
manœuvres  laryngoscopiques. 

Dans  les  formes  catarrhales,  les  applications  topiques  de  caustiques  chimi- 
ques peuvent  suffire  à amener  la  cicatrisation  des  érosions.  On  emploie  dans 
ce  but  divers  liquides  caustiques,  entre  autre  l’acide  ebromique,  très  vanté 
par  Isambert,  et  ensuite  par  Ileryng;  la  créosote,  conseillée  par  M.  Cadier; 
l’acide  lactique,  employé  d’abord  et  très  recommandé  par  Krause,  puis  par 
Ileryng.  Ce  dernier  topique  est  aujourd’hui  celui  que  la  grande  majorité  des 
auteurs  considèrent  comme  le  plus  efficace. 

Mais  dans  les  formes  infiltro-ulcéreuses  et  autres,  les  caustiques  ne  donnent 
que  de  médiocres  résultats,  si  on  liorne  le  traitement  à leur  application  sur  les 
tissus  malades.  Dans  ces  cas,  on  a d’abord  utilisé  le  galvano-cautère  ; puis  on 
a fait  précéder  les  applications  caustiques  chimiques  de  scarifications  pro- 
fondes (Schmidt)  de  la  muqueuse,  facilitant  leur  pénétration  dans  les  couches 
profondes.  Mais  les  résultats  thérapeutiques  ne  sont  devenus  réellement  positifs 
<pie  grâce  à Ileryng  (de  Varsovie),  qui  a montré  que  le  seul  moyen  d’obtenir  des 
cicatrisations  durables  et  complètes,  et  d’avoir  chance  d’éviter  le  retour  de 
nouvelles  pertes  de  substance,  était  de  pratiquer  V évidement  des  régions  ulcé- 
rées, y compris  les  tissus  infiltrés  sous-jacents  aux  ulcérations,  et  l’ablation 
aussi  complète  que  possible  des  tissus  infiltrés  non  encore  ulcérés.  On  y réussit 
à l’aide  de  cAirettes  tranchantes  de  dimensions  et  de  formes  appropriées  à la 
région  du  larynx  qu’elles  doivent  atteindre,  de  pinces  emporte-pièces  ou  à 
cuillers  tranchantes,  etc.  L’hémorrhagie  est  très  médiocre,  si  l’intervention  n’a 
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porté  que  sur  des  tissus  malades,  car  ceux-ci,  comme  on  sait,  sont  très  pauvres 
en  vaisseaux  et  ceux  qu’ils  renferment  sont  de  très  médiocre  volume.  Les  sur- 
faces cruentées  sont  ensuite  frottées  énergiquement  avec  des  caustiques  (acide 
lactique,  acide  chromique,  etc).  Grâce  à l’emploi  préalable  de  la  cocaïne,  en 
badig-eonnages  ou  en  injections  sous-muqueuses  (Heryng),  qui  permet  d’obtenir 
l’anesthésie  locale  du  larynx,  ces  interventions  peuvent  être  bien  supportées 
par  les  patients  dans  la  majorité  des  cas.  Dans  les  formes  scléreuses,  végé- 
tantes, dans  les  cas  d’infdtrations  circonscrites  ou  de  tumeurs,  la  même  mé- 
thode trouve  son  indication  : on  pratique  de  même  l'ablation  de  la  plus  grande 
partie  possible  des  tissus  malades,  et  la  cautérisation  antiseptique  de  la  surface 
cruentée.  Au  lieu  d’applications  caustiques  consécutives,  certains  auteurs  ont 
recours  à des  topiques  antiseptiques  peu  ou  pas  caustiques  : glycérine  créo- 
sotée  ou  phéniquée  faibles,  chlorure  de  zinc,  naphtol  camphré,  glycérine  iodo- 
formée,  insufflation  de  poudres  d’iodoforme,  d’iodol,  d’aristol,  etc.  J’emploie, 
depuis  trois  ans,  le  naphtol  sulforiciné  (10  pour  100)  et  le  phénol  sulforiciné 
(10  à 40  pour  100)  que  je  considère  comme  les  topiques  les  plus  efficaces  en 
pareil  cas.  Les  applications  topiques  sont  renouvelées  tous  les  jours  ou  tousles 
deux  jours,  et  les  curettages  pratiqués  d’abord  à courts  intervalles,  tant  qu’il 
reste  des  tissus  malades  abordables,  et  repris  plus  lard  s’il  y a lieu. 

Dans  les  cas  où  le  but  du  traitement  ne  saurait  être  que  de  ralentir  la  marche 
des  lésions  et  de  prévenir  la  sténose  glottique  en  cas  de  végétations  exubé- 
rantes ou  d’infiltrations  sous-glottiques  exagérées,  on  met  en  o'uvre  les  mêmes 
procédés  thérapeutiques,  en  se  bornant  à agir  sur  les  points  les  plus  malades 
et  à libérer  la  glotte  obstruée. 

Dans  toutes  les  formes  catarrhales,  érosives,  ulcéreuses, aussi  bienquelorsqu’il 
existe  des  plaies  opératoires,  il  est  utile  de  soumettre  le  malade  à l’usage  des  pul- 
vérisations de  liquides  antiseptiques  répétées,  dont  l’action  bienfaisante  est  cer- 
taine. Les  solutions  de  phénol  à 1 pour  1000,  celles  de  sublimé  à t pour 5000,  sont 
les  plus  avantageuses  ; mais  elles  pourront  être  dédoublées  si  le  malade  les  sup- 
porte mal.  On  s’en  sert  avec  l’aide  d’un  petit  pulvérisateur  à vapeur  de  Siegle, 
devant  lequel  se  place  le  malade,  respirant  largement,  la  bouche  largement  ou- 
verte, la  langue  hors  de  la  bouche  et  maintenue  ainsi  avec  les  doigts,  qui  la  saisis- 
sent après  en  avoir  couvert  l'extrémité  avec  un  pli  du  mouchoir,  ce  qui  l’em- 
pêche de  glisser.  On  fait  faire  deux  ou  trois  pulvérisations  par  jour,  chacune 
de  5 ou  4 minutes  de  durée.  Cette  prati(|ue  diminue  les  chances  d’infection 
secondaire,  déterge  toujours  un  ])eu  les  surfaces  suppurantes,  et  diminue  les 
sécrétions  dans  beaucoup  de  cas.  Au  début,  elle  détermine  parfois  des  quintes 
de  toux  et  des  efforts  de  vomissement,  mais  généralement  l’habitude  met  vite 
fin  à ces  phénomènes  d’intolérance.  Ceux-ci  peuvent  cependant  persister  chez 
quelques  malades,  et  demeurer  assez  accus(‘s  pour  qu’on  soit  obligé  de  renon- 
cer à l’emploi  des  pulvérisations;  mais  ces  faits  sont  rares. 

A ces  divers  procédés  de  traitement  local  se  joindront  l’emploi  méthodique  et 
régulier  des  moyens  théi’apeutiques  généraux,  la  pratique  des  règles  d’hygiène 
et  de  diététique  qui  s’adressent  à la  tuberculose  pulmonaire  concomitante  ou  me- 
naçante, ainsi  que  l'attention  à remplir  les  indications  commandées  par  les  com- 
plications éventuelles.  Je  ne  m’arrêterai  ici  qu’à  celles  qui  dépendent  du  larynx, 
et  dont  les  plus  redoutables  sont  la  dysphagie  et  la  tlyspnée  par  sténose  glottique. 
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La  dysphagie  douloureuse  due  à des  ulcérations  épigloUiques  ou  arylénoï- 
diennes  est  un  symptôme  d’une  ténacité  parl'ois  désespérante.  Les  applications 
de  glycérine  phéniquée,  de  phénol  snlforiciné,  de  glycérine  créosotée,  faites 
peu  de  temps  avant  le  repas  sur  les  nlcérations,  la  diminuent  quelquefois 
notablement  ou  même  la  font  à peu  près  disparaître,  mais  dans  d’autres  cas,  le 
seul  moyen  d’obtenir  une  disparition  temporaire  de  la  douleur  est  de  recourir 
aux  badigeonnages  du  larynx  avec  une  solution  de  cocaïne,  avant  chaque  repas. 
On  peut  apprendre  aux  malades  à faire  ces  badigeonnages  enx-mémes  : si  les 
(dcérations  siègent  au  bord  libre  de  l’épiglotte,  la  manœuvre  n'uffre  aucune 
<lifficulté;  si  elles  siègent  à la  face  linguale,  ou  à la  région  aryténoïdienne, 
il  faut  que  le  sujet  s'y  exerce  pendant  quelques  jours  avant  de  bien  les  réussir. 
Les  malades  sont  pendant  quelque  temps  très  soulagés  par  ce  procédé,  mais  il 
ne  tarde  pas  à perdre  de  son  efficacité  ; les  solutions  employées  doivent  être  de 
plus  en  plus  fortes,  et  le  contact  du  pinceau  ou  du  tampon  d’ouate  imbibé  du 
topique  plus  prolongé,  pour  que  le  patient  en  bénéficie.  Dans  beaucoup  de 
cas,  la  cocaïne  finit  par  devenir  à peu  près  inutile.  Elle  est  presque  impuis- 
sante, ou  du  moins  absolument  insuffisante,  lorscpi’on  a recours  à elle  pour 
calmer  la  dysphagie  atroce  des  malades  atteints  de  tuberculose  miliaire  aiguë 
laryngée  et  pharyngée.  Il  n’existe  en  pareil  cas  d’autre  ressource  que  les  injec- 
tions de  morphine  à haute  dose  pour  donner  aux  malades  un  pen  tle  répit,  et 
les  aider  à supporter  leurs  douleurs. 

Il  en  est  de  même  lors(pie  la  douleur  est  due  à une  arthrite  crico-aryté- 
noïdienne  ou  à une  périchondrite  postérieure  de  l'aryténoïde  ou  du  cricoïde. 
Violente,  excessive,  presque  subite,  en  cas  de  poussée  infectieuse  suppurative 
aiguë,  elle  finit  par  diminuer  plus  lard,  et  devient  souvent  très  pen  accusée 
après  que  le  pus  s’est  évacué  spontanément  ou  à la  suite  d’une  intervention 
opératoire.  Intermittente,  ou  mieux  rémittente,  el  sujette  à des  paroxysmes 
de  quehpies  jours,  (pielquefois  une  à deux  semaines  de  durée,  lorsqu’elle 
dépend  de  lésions  périchondriliques  ou  articulaires  tuberculeuses  donnant  lieu 
à des  poussées  inllammatoires  sub-aiguës  récidivantes,  elle  peut  faire  com- 
plètement défaut  si  ces  poussées  elles-mêmes  manquent.  Dans  aiicnn  cas,  il 
n’est  possible  de  la  modifier  par  des  applications  médicamenteuses  locales; 
mais,  surtout  lorsqu’elle  survient  comme  consécpiencc  de  poussées  inllamma- 
toires  profondes  sul)-aigu(‘s,  on  peut  souvent  abréger  sa  durée  et  diminuer  son 
intensité  en  traitant  les  accidents  inllammatoires  eux-mêmes.  Indépendamment 
des  pulvérisations  antiseptiques,  le  traitement  consiste  à faire,  au-devant  du 
larynx,  des  applications  de  compresses  imbiltées  d’eau  à la  température  la  plus 
élevée  (pi’on  puisse  supporter,  (pi  on  recouvre  cnsnile  d’une  cravate  de  talfetas 
gommé  assez  large  pour  empêcher  l'évapin-ation  et  raleulir  ainsi  le  refroidisse- 
ment. Dès  que  celui-ci  se  fait  sentir,  on  renouvelle  les  compresses.  Si  l’on  a en 
recours  à ce  moyen  dès  le  début  des  |)hénomènes  douloureux  ou  autres,  et  (ju’on 
en  continue  l’emploi  sans  interruption  ))cndant  tout  le  temps  où  le  malade  veille, 
en  lui  substituant  l’application  d’une  cravate  de  ouate  quand  le  malade  s’endort, 
et  le  reprenant  dès  le  réveil,  on  voit  le  plus  souvent  les  symptômes  s’atténuer 
assez  rapidement.  Si  ceux-ci  ont  débuté  bruscpiement  et  sont  d’emblée  assez 
accusés,  si  l’œdème  du  larynx  est  (‘tendu  et  un  pen  considérable,  on  devra 
recourir  à une  légère  saignée  locale  prali(piée  en  appliquant  au-devant  du  cou 
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deux  ou  trois  sangsues  dès  le  début  des  accidents.  Souvent  la  saignée  locale 
suffit  à produire  en  quelques  heures  une  diminution  considérable  de  la  tumé- 
faction œdémateuse  du  larynx,  et  à calmer  en  même  temps  les  phénomènes 
dyspnéiques  et  les  symptômes  douloureux.  Dans  les  cas  très  légers,  au  con- 
traire, le  même  résultat  peut  être  obtenu  par  l’application  sur  la  même  région 
d’un  vésicatoire  volant  rectangulaire,  haut  de  5 à 6 centimètres  environ  et  large 
de  5 centimètres  seulement.  Certains  malades  se  trouvent  assez  soulagés  par 
ce  moyen,  pour  y recourir  d’eux-mêmes  quand  ils  s’aperçoivent  d’une  aggra- 
vation, même  légère,  des  symptômes.  Mais  si  la  périchondrite  ne  cède  pas  à 
ces  moyens  antiphlogistiques  et  qu’elle  aboutisse  à la  suppuration,  la  tuméfac- 
tion œdémateuse  ou  l’infiltration  séro-purulente  peut  s’accentuer  et  s’étendre 
au  point  de  déterminer,  soit  mécaniquement,  soit  par  l’entrave  qu’elle  met  au 
fonctionnement  des  muscles  dilatateurs  ou  à la  mobilité  des  articulations  pos- 
térieures du  larynx,  des  troubles  respiratoires  menaçants.  En  pareil  cas,  on 
pourra  tenter  de  ponctionner,  avec  la  lancette  pharyngienne,  la  région  où  l’on 
soupçonne  la  présence  d’une  collection  purulente;  mais,  si  l’on  n’obtient  pas 
ainsi  une  évacuation  d’une  certaine  quantité  de  pus,  on  ne  devra  pas  hésiter  à 
conjurer  les  accidents  dyspnéiques  en  pratiquant  la  trachéolomie.  Plus  tard, 
<{uand  l’asphyxie  ne  sera  plus  à craindre,  on  renouvellera  les  tentatives  d’éva- 
cuation opératoire  de  l’abcès. 

Je  ne  m’arrête  pas  au  traitement  des  périchondrites  de  la  région  thyroïdienne 
antérieure,  d’ailleurs  rares.  L’ouverture  de  l’abcès  est  évidemment  nécessaire 
et  elle  doit  être  faite  dès  que  la  fluctuation  est  appréciable.  La  sténose  glot- 
tique  permanente,  mécanique,  lorsqu’elle  ne  peut  être  notablement  atténuée 
par  les  procédés  chirurgicaux  endo-laryngés,  commande  de  même  impérieuse- 
ment la  trachéotomie,  même  lorsque  le  malade,  habitué  à respirer  par  une 
glotte  insuffisante,  ne  présente  pas  de  dyspnée  proprement  dite.  Il  en  est  de 
même  de  la  sténose  paralytique  ou  d’origine  articulaire.  fortiori  la  trachéo- 
tomie s’impose-t-elle,  avec  urgence,  cette  fois,  dès  que  rinsuffisance  respira- 
toire permanente  s’est  compliquée  d’accès  dyspnéiques  de  nature  spasmodique, 
même  si  leur  durée  et  leur  intensité  n’ont  pas  été  assez  considérables  pour 
([ue  le  malade  se  soit  senti  sérieusement  menacé.  On  a dès  lors  tout  avantage 
à opérer  : l’ouverture  de  la  i radiée  est  suivie,  dans  la  très  grande  majorité 
des  cas,  d’une  amélioration  marquée,  bien  que  temporaire,  de  l’état  général  du 
malade  ; l’usage  d’une  canule  à soupape  lui  assure  la  conservation  de  ce  qui 
lui  reste  de  voix;  enfin  le  patient  est  désormais  à l’abri  des  angoisses  terribles 
qui  font  de  la  mort  par  sufl’ocation  l’une  des  terminaisons  les  plus  redoutables 
des  affections  graves  du  larynx. 
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Par  M.  E.  BRISSAUD. 


Ce  n’est  pas  dans  l’étymologie  (àaOax'.vsiv)  qu’on  trouvera  le  sens  actuel  du  mot 
asthme.  11  devrait  signifier  halètement^  essouflïement.  L’usage  lui  a réservé  une 
acception  plus  restreinte  (').  Asthme  et  dyspnée  furent  longtemps  synonymes. 
On  ne  s’explique  pas  autrement  que  les  auteurs  des  deux  derniers  siècles, 
grands  classificateurs  entre  tous,  aient  admis  des  variétés  d’asthme  si  nom- 
breuses ; Sauvages  n’en  comptait  pas  moins  de  dix-huit. 

Cependant,  parmi  toutes  ces  formes,  il  y en  avait  une  que  les  observateurs 
de  l’antiquité  et  les  médecins  arabes  avaient  considérée  comme  très  spéciale  : 
la  forme  convulsive  {asthma  convulsimmi)  ou,  plus  exactement,  spasmodique 
{asthrna  spasticum).  C’est  celle-là  qui,  de  nos  jours,  s’appele  asthme  essentiel 
ou  asthme  vrai.  Nous  ne  dirons  pas  les  vicissitudes  de  ce  mot,  les  théories 
patbogéniques,  les  discussions  qu'il  a soulevées.  Même  à présent,  aucune 
définition  de  l’asthme  ne  donnerait  satisfaction  à tous.  Mais,  en  ne  quittant  pas 
le  terrain  de  la  clinique,  on  peut  soutenir  (jue  l’asthme  est  une  névrose  consis- 
tant en  crises  de  dyspnée  spasmodique.,  le  plus  souvent  ca:compagnées  de  troiddes 
vaso-sécrétoires  des  muqueuses  des  voies  aériennes. 

Donc  trois  éléments  fondamentaux  caractérisent  la  maladie  : 

L La  crise,  c’est-à-dire  ({ue  la  dyspnée  n’est,  pas  permanente;  elle  survient  à 
intervalles  variables,  queh[uefois  périodiques,  comme  la  migraine,  l’épilepsie; 

2"  La  dyspnée-,  celle-ci  est  vraiment  spéciale,  en  ce  sens  qu'elle  est  seulement 
expiratoire,  ou  peu  s’en  faut,  comme  l’emj)hysème,  à l’inverse  des  dyspnées 
d’origine  congestive  ou  phlegmasicpie  ; 

7ÿ<  Les  troubles  vaso-sécrétoires-,  toutes  les  mmpieuses  de  l’appareil  respira- 
toire deviennent,  en  quehpies  instants,  le  siège  d’une  abondante  exsudation  ; 
les  bronchioles,  les  bronches,  la  trachée,  le  lai'ynx,  les  fosses  nasales,  et  jus- 
(pi’anx  muqueuses  du  canal  nasal  et  de  la  conjonctive  participent  à cette  sou- 
daine hypercrinie.  Le  produit  de  sécrétion  des  bronchioles  appelle  surtout 
l’attention,  en  raison  de  sa  viscosité  exceptionnelle,  de  la  nature  des  éléments 

(')  Clorniiic  hcc'uicoup  d’niiU  os  mots  <to  notre  vocalmiairc  médical,  celui-ci  a été  emprunté 
h la  fauconnerie,  h’usma  était  une  dyspnée  des  oiseaux  chasseurs,  provoquée  parles  chan- 
gements hrusques  de  tcmi)éralure  ; on  disait  un  ^ oiseau  asmé 
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ligures  (cellules  ou  cristaux)  qu’il  renferme,  aussi  enfin  en  raison  du  rôle  qu’on 
lui  a fait  jouer  dans  le  mécanisme  de  la  dyspnée  paroxystique. 

Ces  trois  caractères  fondamentaux  ne  peuvent,  bien  entendu,  servir  qu’à  la 
définition  de  la  forme  classique.  L’asthme,  en  effet,  comme  la  plupart  des 
névroses,  comporte  une  foule  de  variétés  individuelles;  et  puis,  avec  le  temps, 
il  subit  des  modifications  qui  altèrent  plus  ou  moins  la  pureté  du  type. 
Nous  y reviendrons  dans  un  instant.  Mais,  d’abord,  nous  décrirons  la  crise, 
telle  qu’elle  se  manifeste  lorsque  aucun  phénomène  accessoire  ne  vient  la  com- 
})li({uer. 

Grises  et  attaques  d’asthme.  — Il  faut,  en  premier  lieu,  signaler 
deux  sensations  prodromiques  sur  lesquelles  bon  nombre  de  médecins  asthma- 
tiques ont  insisté  avec  une  remarquable  concordance  : un  goût  de  la  salive, 
difficile  à définir,  et  une  pesanteur  spéciale  de  l’estomac,  sans  dyspepsie  véri- 
table et  sans  inappétence.  C’est  un  avertissement  significatif,  quoique  presque 
imperceptible  ; son  heure  est  celle  du  repas  du  soir. 

Cependant  le  sujet  s’est  couché  bien  portant  et  s’est  endormi  d’un  bon  som- 
meil. Environ  trois  heures  après,  il  est  réveillé  par  la  difficulté  même  de  sa 
respiration,  et  à ce  moment  précis  la  crise  éclate.  C’est  une  crise  de  dyspnée 
simple,  au  début,  avec  oppression  précordiale  d’intensité  variable  et  d’ailleurs 
inconstante.  Le  malade  qui,  l’éprouvant  pour  la  première  fois,  ne  se  rend  pas 
compte  de  la  nature  de  son  mal,  s’alarme  promptement,  croit  qu’il  va  étouffer, 
se  précipite  hors  de  son  lit,  ouvre  les  fenêtres  et  fait  effort  de  tous  ses  muscles, 
pour  donner  un  plus  libre  passage  à l’air  dans  ses  voies  respii'atoires  ; il  n’est 
calmé  que  momentanément  par  l’air  frais  du  dehors.  Alors  il  s’assied,  penché 
en  avant,  les  mains  ou  les  coudes  appuyés  sur  les  genoux,  et,  instinctivement, 
s’évertue  à mettre  en  jeu  tous  les  dilatateurs  de  la  cage  thoracique.  Une  sueur 
abondante  l’imprègne  ; la  face  s’injecte,  quelquefois  se  cyanose  et  même  se 
tuméfie  ; le  mucus  pituitaire  s’écoule  des  fosses  nasales  et  provoque  des  éter- 
nuements. La  respiration  devient  sonore;  les  râles  sibilants  et  ronllants  s’en- 
tendent à distance.  Les  choses  durent  ainsi  pendant  deux  heures  environ,  quel- 
quefois plus,  mais  rarement  moins.  Peu  à peu  l’orage  se  calme,  l’oppression 
est  moins  angoissante.  Juscju’alors  le  malade  n'avait  pas  toussé;  il  tousse  main- 
tenant, et  expectore  des  mucosités  abondantes,  épaisses,  grisâtres,  mélangées 
de  spuine,  et  au  milieu  desquelles  nagent  de  petites  masses  opalines,  arron- 
dies, gélatineuses,  (jue  Laënnec  appelait  « crachats  perlés  ». 

L’expectoration  est,  en  général,  le  signe  que  la  crise  touche  à sa  fin. 
L’asthmatique  expérimenté  ne  s’y  trompe  guère.  Elle  lui  apporte  toujours  du 
soulagement  et  semble  lui  démontrer  que,  l’obstacle  à la  pénétration  de  l’air 
étant  éliminé,  la  respiration  va  reprendre  son  ampleur  normale.  Peu  importe 
pour  le  moment  l’interprétation;  la  crise  est  terminée.  Une  copieuse  émission 
d'urine  en  marque  souvent  l’issue  définitive,  et  le  sommeil  vient,  profond, 
réparateur. 

Le  lendemain  matin,  il  ne  subsiste  que  le  souvenir  de  cette  alarme  ; quelque- 
fois on  constate  encore  une  persistance  de  la  bouffissure  faciale  avec  légère 
injection  des  sclérotiques.  Mais  la  respiration  est  redevenue  libre,  et  à part  une 
sensation  de  fatigue  générale,  sans  anorexie,  d’ailleurs,  ni  trouble  gastrique. 
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fait  supposer  un  retour  olTensif  du  mal.  Ce  retour  a lieu  cependant,  dès 
la  nuit  suivante,  à peu  près  à la  même  heure  et  sans  provocation  appréciable. 
La  seconde  crise  éclate,  identique  à la  première,  si  ce  n’est  qu’elle  a générale- 
ment moins  de  violence;  elle  se  déroule  et  se  termine  de  la  même  façon.  Et  il 
en  est  ainsi,  quatre,  six,  huit,  dix  nuits  successives,  quelquefois  même  davan- 
tage. Une  sorte  de  rythme  inexplicable  préside  à l’apparition  de  ces  ci'ises. 
Chez  certains  sujets,  le  moment  est  d’une  précision  chronométrique;  ce  n’est 
pas  à onze  heures  ou  minuit  environ,  c’est  « à onze  heures  vinyt  »,  c’est  « à 
minuit  dix  » qu’a  lieu  le  réveil  ; il  n ’y  a là  rien  d'exagéré  ou  de  légen- 
daire. C’est  la  stricte  vérité;  les  livres  classiques  en  font  foi  par  une  abon- 
dance d’exemples  dont  l’authenticité  est  incontestable,  et  il  n’y  aurait  pas  lieu 
de  s’y  arrêter,  si  la  périodicité  même  de  ce  mal,  si  son  étonnante  ponctua- 
lité n’étaient  pas  le  meilleur  argument  à invoquer  en  faveur  de  son  origine 
nerveuse. 

Une  série  de  crises  nocturnes  successives  s’appelle,  dans  le  langage  des  ma- 
lades, une  attaque  d'asthme.  C’est  la  même  formule  (jue  pour  la  goutte.  Dans 
l’intervalle  des  attaques,  la  santé  est  ce  qu’elle  est  d’habitude,  c’est-à-dire 
parfaite  pour  les  uns  et  agrémentée  de  troubles  divers  pour  les  autres.  Nous 
reviendrons  sur  ce  point  ultérieurement.  La  seconde  attaque  ressemble  à la 
première  attacpie,  comme  la  seconde  crise  ressemble  à la  première  crise.  L’épo- 
que de  son  ai)parition  est  généralement  la  même,  comme  aussi  son  évolution 
et  le  nombre  des  crises  dont  elle  se  compose.  La  troisième  ressemble  à la 
seconde....  et  ainsi  de  suite.  11  y a des  asthmatiques  dont  les  attacjues  et  les 
j crises  sont  immuables  dans  tous  leurs  caractères  pendant  toute  la  durée  de 
! leur  vie.  Ils  sont  déjà,  sous  ce  rapport,  comparables  à certains  éj)ileptiques. 

I Ceux-là,  il  faut  le  dire  immédiatement,  constituent  l’exception;  chez  les  autres, 

I (jui  sont  l’immense  majorité,  la  répétition  des  attacjues,  leur  intensité,  le  rap- 
prochement progressif  de  leurs  intervalles  entraînent  des  troubles  plus  ou 
moins  profonds  et  durables  <lu  mécanisme  respiratoire.  11  ne  s’agit  j)lus  d'un 
syndrome  défini.  Les  paroxysmes  qui  subsistent  sont  difficiles  à distinguer  de 
l’emphysème  permanent  et  du  catarrhe  chronique  qu’ils  ont  provoqués.  Si  l’on 
veut  alors  s’y  reconnaître  dans  l’ensemble  morbide,  jtarfois  très  compliqué, 
<pie  la  névrose  initiale  a j)réparé  de  si  longue  date,  il  faut  revenir  sur  le  passé 
et  chercher  la  nature  du  mal  dans  ses  premières  manifestations,  à l’époque  où 
elle  n’existait  encore  que  pour  elle-même. 

Nous  allons  donc  procéder  à l'analyse  des  principaux  symptômes  de  la  crise 
primordiale.  On  y retrouvera  tous  les  caractères  d’une  authentique  et  grande 
névrose. 

Analyses  des  symptômes.  - La  crise.  — Il  est  presque  inutde  d’in- 
sister sur  le  fait  de  la  crise  elle-même,  c’est-à-dire  de  ce  passage  soudain  de 
l’état  de  santé  ;i  l’état  de  maladie,  ainjuel  le  mot  crise,  détourné  de  son  sens 
primitif,  |)eut  convenir  sans  restriction.  Nous  en  avons  déjà  dit  assez  sur  ce 
point  pour  (pi’il  ne  subsiste  aucun  doute  touchant  la  signification  symptoma- 
tifiuc  de  l’accès  d’asthme.  Les  crises,  dans  toutes  les  névroses,  n’ont-elles  pas 
la  même  somlaincté'?  Ou’il  s’agisse  de  l’asthme  ou  de  l’angine  de  })oitrine,  du 
tic  facial  convulsif  ou  de  l’épilepsie,  le  passage  de  1 état  de  santé  à l’étal  de 
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maladie,  toutes  réserves  faites  pour  les  variantes  individuelles,  obéissent  à la 
même  fatalité.  L’imprévu  est  leur  loi. 

Les  prodromes  de  la  crise.  — Si  quelque  signe  prémonitoire  l’annonce 
— et  nous  savons  qu’il  en  est  souvent  ainsi  — c’est  un  témoignage  de 
plus;  une  impression  fugitive,  vague,  indéfinissable,  mais  profondément 
sentie,  prélude  à tout  ce  qui  va  suivre  : ce  n’est  qu’un  souffle,  et  nous 
l’appelons  l'aura. 

Périodicité.  — Les  retours  périodiques  des  attaques  à des  dates  fi.xes,  aux 
mêmes  saisons,  aux  mêmes  mois,  rapprochent  l’asthme  de  la  goutte;  il  s’en 
faut  que  cela  l’écarte  des  névroses.  Sous  ce  rapport  certaines  circonstances 
étiologiques  semblent  appartenir  à l’asthme  en  propre;  nous  les  réservons  pour 
plus  tard. 

La  dyspnée.  — Lorsque  la  crise  s’est  déclarée,  la  dyspnée  atteint  en  peu 
de  temps  son  maximum  d’intensité.  Nous  avons  dit  qu’elle  consistait  presque 
exclusivement  dans  une  difficullé  de  l’expiration.  De  cela  le  malade  se  rend 
évidemment  mal  compte  ; mais  (pi’on  examine  avec  soin  la  conformation  et  les 
mouvements  de  son  thorax  et  l'on  verra  que  l’air  pénètre  librement  ; tous  les 
efforts  du  patient  tendent  à contracter  les  muscles  expirateurs.  La  poitrine 
est  globuleuse,  les  épaules  sont  soulevées,  le  dos  s’arrondit,  les  espaces  inter- 
costaux sont  distendus.  Au  moment  de  l’expiration  la  paroi  abdominale  anté- 
rieure se  contracte,  au  moment  de  l’inspiration  elle  ne  se  soulève  plus.  Faut-il 
admettre  que  la  sécrétion  surabondante  des  dernières  bronchioles  empêche  la 
sortie  de  l’air  inspiré?  Nullement,  car  rastbme  n’implique  pas  forcément 
l’hypercrinie  bronchique,  et  c’est  peut-être  dans  les  formes  dites  sèches,  que  la 
difficulté  de  l’expiration  est  le  plus  prononcée. 

La  distension  permanente  de  la  poitrine  et  le  travail  des  muscles  expirateurs 
n’ont  pas  d’autre  cause  que  le  spasme  des  inspirateurs. Cette  cause  est  indiscu- 
table; elle  se  voit.  Parmi  les  muscles  en  question  le  diaphragme  joue  le  rôle 
le  plus  important.  Il  est  le  siège  d’une  contraction  tonique  qui  augmente  tous 
les  diamètres  du  thorax,  qui  abaisse  la  limite  inférieure  de  matité  hépatique, 
qui  immobilise  l’ombilic,  qui  se  traduit  même  quelquefois  par  une  véritable 
crampe,  tenace  et  poignante,  sur  toute  la  circonférence  du  rebord  costal.  Les 
inspirateurs  accessoires  (scalènes,  slerno-mastoïdien,  trapèze,  etc.),  plus  acces- 
sibles à l’examen  direct,  surtout  si  le  sujet  est  maigre,  font  « des  cordes  sous 
la  peau  »,  et  il  est  hors  de  doute  que  leurs  fibres  sont  en  état  de  spasme  per- 
manent. L’exploration  de  ces  muscles  est  souvent  même  douloureuse.  Bref, 
leur  participation  au  spasme  inspiratoire  total  accroît  dans  une  forte  proportion 
la  difficulté  de  l’expiration. 

Percussion,  auscultation.  — A l’inverse  de  ce  qu’on  observe  dans  les 
dyspnées  d’origine  congestive,  la  percussion  ne  révèle  que  la  perméabilité  ou 
la  forte  distension  des  alvéoles  : dans  le  premier  cas,  sonorité  normale;  dans 
le  second,  sonoi'ité  exagérée  et  même  tympanisme.  Quant  aux  signes  stéthosco- 
pique, ils  s’entendent  à distance,  ce  sont  des  râles  sonores,  à profusion,  mêlés 
vers  la  fin  de  la  crise  de  râles  humides,  mais  la  sibilance  l’emporte  toujours, 
môme  pendant  le  stade  d’expectoration  ; jamais  on  n’entend  de  souffle  à pro- 
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prement  parler,  jamais  siiiTout  de  souf/le  inspiratoire.  Si  le  murmure  vésicu- 
laire prend  le  caractère  de  la  respiration  forte  ou  supplémentaire,  c’est  seulement 
pendant  l’expiration,  et  ce  signe  a moins  d'importance  par  lui-méme  que  par 
la  longue  durée  de  l’expiration  qui  permet  de  le  percevoir. 

Le  prolongement  de  l’expiration  est  en  effet  un  des  phénomènes  par  lesquels 
l’asthme  — si  l’on  y regarde  bien  — est  le  mieux  caractérisé.  Tandis  que 
chez  l’homme  sain,  l’expiration  dure  moins  que  l’inspiration,  c’est  l’inverse 
qu’on  observe  chez  l’asthmatique  en  état  de  crise,  et  cela  dans  des  proportions 
qui  varient,  pour  la  durée  de  l’expiration,  de  deux  à trois  fois  la  durée  de  l'in- 
spiration. La  différence  est  beaucoup  plus  appréciable  encore  à l’auscultation 
du  poumon  qu’à  l’inspection  simple  du  thorax. 

L’élasticité  du  parenchyme  pulmonaire  qui,  dans  les  conditions  de  santé, 
réalise  à elle  seule  l’expulsion  de  l’air  respiré,  est  ici  loin  de  suffire  à sa  tâche.  Le 
retrait  de  l’organe  n’est  pas  possible  si  d’autres  forces  n’interviennent  pas.  Alors 
on  voit  entrer  en  jeu,  sous  l’effort  de  la  volonté  du  patient,  tout  cet  appareil 
des  muscles  expirateurs,  dont  les  contractions  savamment  combinées  sont  encore 
impuissantes  à surmonter  l’obstacle.  Le  malade  «-pousse  »,  comme  on  dit  vulgai- 
rement; il  est  po;?.s.si/’.  C’est  exactement  ce  qui  se  voit  dans  l’emphysème,  et,  à 
première  vue,  les  deux  états  morbides  pourraient  être  confondus.  Cependant 
le  mécanisme  de  la  dyspnée  est  différent;  chez  l’emphysémateux,  l’élasticité 
pulmonaire  est  amoindrie  une  fois  pour  toutes.  Le  mal  est  irrémédiable,  l’expi- 
ration est  toujours  active,  même  en  dehors  des  causes  accidentelles  (jui  exa- 
gèrent la  dyspnée,  telles  ({ue  les  hronchites  aiguës,  les  lluxions  catarrhales, 
les  troubles  circulatoires  d’origine  cardiacpie,  voire  même  une  crise  surajoutée 
d’asthme  essentiel.  Au  contraire,  dans  l’asthme  vrai,  rien  n’est  irrévocable;  la 
«lyspnée  est  passagère;  il  n’est  pas  possible  d’invoquer  une  lésion  durable. 
On  ne  peut  admettre  (|u’un  obstacle  temporaire,  spasmodique  ou  séci’étoire, 
l’un  ou  l’autre  peut-être.  Ne  voit-on  [>as,  dans  tout  cela,  percer  la  théorie  de 
l’asthme  nerveux  ? 

Les  sécrétions.  — L’expectoration  csl  pénible.  Les  crachats  sont  com- 
pacts, collants;  l’encombrement  des  [)etites  bronches  par  des  mucosités  si 
épaisses  ne  peut  (ju’augmenter  la  gêne  i’esi)iratoire.  Et  alors  comment  se 
fait-il  que  l’inspiration  reste  relativement  facile?  En  réalité  elle  n’est  pas 
facile,  attendu  (pie  le  thorax  garde,  en  quelque  sorte,  l’attitude  de  l’in- 
spiration tonûjue.  Mais  le  besoin  d’air  est  le  même,  puisque  le  renouvelle- 
ment est  impossible. 

L’expectoration. — H y a des  accès  qui  se  terminent  sans  expectoration; 
peut-être  n’en  doit-on  pas  conclure  (pte  le  catarrhe,  en  pareil  cas,  a fait  com- 
plètement défaut.  Un  exsudât  a [ui  se  déplacer  des  petites  bronches  vers  les 
grosses,  sans  être  expulsé  au  dehors  immédiatement. 

Quoi  (ju’il  en  soit,  l’expectoration  est  liahituelle;  d’ordinaire  elle  est  peu 
abondante;  d’ordinaire  aussi,  elle  manque  entièrement  pendant  les  premiers 
stades  de  l’accès,  et  n’apparaît  (pi’à  la  fin.  Les  crachats  sont  spumeux,  d’un 
blanc  grisâtre,  formés  d’un  mucus  de  consistance  épaisse,  rarement  sangui- 
nolent. 11  est  facile  d’y  reconnaître,  surtout  à la  loupe,  de  petits  bouchons 
opalescents,  secs,  élasti(pies,  résistant  à l’écrasement.  On  y a trouvé  un 
exsudât  spiroïde,  des  cristaux,  des  cellules  assez  particulières,  autant  d’élé- 


244 


ASTHME. 


ments  auxquels  a été  attribué  uu  rôle  important  et  dont  il  nous  faut  dire 
(juelques  mots. 

Cursclimann  ('),  Ungar,  ont  insisté  beaucoup  sur  la  présence  de  V exsudât 
spiroule  : il  s’agit  de  pelotons  de  fdaments  muqueux,  enroulés  en  spirale  et 
parcourus,  suivant  leur  longueur,  par  une  cavité  centrale  remplie  d’air. 
Ungar  admet  que  ces  fdaments,  sécrétés  par  les  bronches,  les  obstruent, 
et  constituent,  par  obstacle  mécanique,  la  cause  essentielle  de  l’accès 
d’asthme.  Mais  il  résulte  des  recherches  de  Vierordt,  von  Jacksch,  etc., 
et  de  Cairschmann  lui-même  que  ces  productions  se  rencontrent  aussi  chez 
des  pneumoniques. 

Leyden,  d’autre  part,  a découvert  les  « cristaux  asthmatiques  »;  ce  sont  des 
cristaux  octaédriques,  constitués  probablement  par  des  phosphates  organi- 
ques; ils  sont  parfaitement  semldablcs  à ceux  que  Charcot,  le  premier,  et 
Neumann  avaient  observés  dans  la  rate  et  la  moelle  des  os  chez  des  leucémi- 
<|ues  ; on  les  a dénommés  pour  cette  raison  cristaux  de  Charcot -Leyden.  Les 
constatations  de  Leyden  ont  été  plusieurs  fois  confirmées. 

Enfin  F.  Millier,  élève  d’Ehrlich,  signale  à son  tour,  dans  les  crachats  des 
asthmatiques,  des  éléments  particuliers,  qui  sont  les  cellules  éosinophiles  ou 
cellules  d'Ehrlich.  11  s’agit  de  leucocytes  d’une  variété  spéciale,  découverts  dans 
le  sang  par  Ehrlich,  et  se  distinguant  par  l’affinité  de  leurs  granulations  cellu- 
laires pour  l’éosine.  Divers  observateurs,  Schwarze,  Spilling,  Neusser,  Canon, 
et  Leyden  à son  tour,  garantissent  le  fait.  D’après  ce  dernier  auteur,  les 
cellules  d’Ehrlich  se  rencontrent  dans  les  crachats  des  asthmatiques  en  même 
temps  que  les  cristaux.  11  existe  une  certaine  proportion  entre  l’abondance 
l’especlive  de  ces  deux  éléments;  tous  deux  apparaissent  avec  l’accès,  et 
disparaissent  de  l’expectoration  peu  de  temps  après.  Ils  ne  sont,  ni  l’im  ni 
l’autre  toutefois,  absolument  pathognomoniques  de  l’asthme;  ils  se  voient 
rarement  dans  d'autres  sécrétions  pathologi<{ues  (tuberculose,  pneumonie, 
coryza)  et  ils  se  montrent,  ici  encore,  le  plus  souvent  associés.  Il  devient 
dès  lors  très  probable  que  les  cristaux  de  Charcot-Leyden  prennent  naissance 
aux  dépens  des  cellules  d’Ehrlich;  ils  ont  la  même  signification  séméiologique 
(jue  ces  dernières  (^). 

Le  trouble  sécrétoire  n’est  pas  circonscrit  à la  muqueuse  trachéo-bron- 
chique et  laryngée.  La  pituitaire  peut  être  atteinte  au  même  titre,  moins  sou- 
vent il  est  vrai,  mais  parfois  aussi  d’une  façon  exclusive.  La  conjonctive  elle- 
même  et  la  muqueuse  du  canal  nasal,  dont  les  centres  d’innervation  touchent 
de  si  près  à ceux  de  la  surface  respiratoire,  présentent  des  phénomènes  ana- 
logues ; les  conjonctives  surtont,  où  l’on  peut  voir,  chez  certains  sujets,  se  pro- 
duire instantanément  une  fluxion  prurigineuse  avec  écoulement  de  larmes 
abondantes. 

Pendant  toute  la  durée  de  la  crise,  le  pouls  reste  relativement  calme;  chez 
les  uns  il  garde  son  rythme  halutuel,  chez  les  autres  il  paraît  plutôt  se 
ralentir;  chez  d’autres  enfin  sa  fréquence  est  plus  grande  (ce  dernier  fait 
s’observe  surtout  chez  les  enfants).  D’aillenrs,  dans  les  formes  franches,  la 

(')  Deulsclies  Archio.,  188-4,  ii‘*  1 et  2. 

(-)  E.  Leyden,  Deutsche  med.  Wodi.,  1891,  ji.  1085.  — Voy.  plus  loin  Maiu  an,  Bronchites. 
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lièvre  est  excepliomielle.  On  a signalé  même  nn  abaissement  de  la  lempéra- 
lure,  dont  il  ne  l'ant  peut-être  pas  chercdier  la  cause  seulement  dans  l'immi- 
nence  de  l'asphyxie.  Enfin  on  aurait  tort  de  supposer  que  la  crise  d’asthme, 
sous  prétexte  qu  elle  est  de  nature  nerveuse,  soit  incapable  de  provoquer  une 
poussée  fébrile.  En  particulier  dans  le  jeune  âge,  la  fièvre  est  loin  d’être  rare. 
Nous  aurons  l’occasion  de  le  rapi)eler  très  prochainement. 

Variétés  cliniques.  — Nous  hésitons  à passer  en  revue  toutes  les  moda- 
lités de  la  crise  d'asthme  qu’on  a décrites,  un  peu  arbitrairement  peut-être,  sous 
le  titre  de  formes  cHni<jues.  En  effet,  les  formes  (jne  revêt  cette  alfection  com- 
portent tant  de  différences,  non  seulement  d'un  malade  à un  autre,  mais  parfois 
d’une  crise  à une  autre,  ({ue  toute  classification  mélhodifjue  nous  semble  irréa- 
lisable. La  grande  crise,  d’ailleurs  n’est  qu’une  de  ces  variétés;  il  s’en  faut 
qu'elle  soit  la  plus  commune.  Elle  est,  en  tout  cas  — (elle  ipie  nous  l'avons 
décrite  — beaucoup  trop  schématisée,  beaucoup  trop  complète  surtoid.  pour 
qu’on  puisse  s’attendre  à la  rencontrer  fréipiemment. 

Si  l’on  voulait  seulement  énumérer  toutes  les  formes  possibles  de  l'asllime,!! 
faudrait  reprendre  un  à nn  les  caracU^res  fondamentaux  <pd  en  font  un  type 
nosologique,  et  montrer  toutes  leurs  variations.  Nous  nous  bornerons  à étudier, 
parmi  ces  dernières,  celles  qui  sont  afférentes  aux  trois  éléments  constitutifs 
de  la  maladie,  à savoir  : Vétat  (Je  crise,  la  (Jpspnée,  h catarrhe. 

■Variétés  dans  l’état  de  crise.  — L’horaire  des  crises  n’a  pas  forcément 
une  ponctualité  fatidique;  elles  ne  sont  pas  toujours  nocturnes.  Elles  sont 
(jueh|uefois  diurnes,  et  même  exclusivement  diurnes.  Cela,  à vrai  dire,  est 
exceptionnel  et  ne  s’observe  guère  que  dans  l’asthme  des  foins  (‘). 

Le  passage  soudain  de  la  santé  à la  maladie  constitue  la  crise,  mais  il  y a à 
considérer  des  degrés  dans  ce  passage.  La  dyspnée  peut,  en  effet,  survenir 
insensiblement,  et  atteindre  lentement  son  fastigium.  Il  en  est  de  même  du 
retour  à la  santé,  qui  est  vraiment  la  crise,  au  vieux  sens  de  ce  mot,  lorsque 
l’évolution  est  rapide.  Or  les  cas  de  dyspnée  asthmati(jue  prolongée  sont 
relativement  communs;  la  durée  de  quatre,  cimj  ou  six  heures,  n’est  que  trop 
souvent  dépassée.  Un  jour,  deux  jours,  trois  jours  s’écoulent,  et  l’angoisse  res- 
piratoire persiste.  C’est  à peine  si  une  accalmie  de  ({uehpies  instants,  survenant 
en  général  dans  l'après-midi,  vient  apporter  au  patient  nn  sonlagement  pré- 
caire. L’cCC  (le  mu/ peut  })ersisler  ainsi  pendant  plusieurs  scmaines.il  suffit  (pie 
la  guérison  arrive,  suivie  à délai  variable  d'une  seconde  crise,  suivie  à son 
tour  d’ime  guérison  nouvelle,  pour  que  l'attaipie  se  démontre  elle-même.  Ces 
alternatives  occupent  une  existence  tout  entière. 

Nous  venons  de  parler  (Vétat  de  mal.  Et  c’est  bien  de  cela  vraiment  qu’il 
s agit,  lorsqu'au  lieu  d’une  (lyspnéc  permanente,  on  voit  se  succéder  à bref 
délai  les  paroxysmes,  à la  fa(jon  du  petit  mal  épilepticjue.  Voilà  donc  une 
variété  encore,  et  non  des  moins  fréquentes.  Niera-t-on  ipi'il  s’agit  de  l’asthme 
essentiel,  si  le  sujet  n’a  ni  bronchite,  ni  emphysème,  ni  lésion  rénale,  ni  trouble 
cardiaque,  rien  enfin,  et  si  chacnn  de  ces  paroxysmes  résume  en  lui,  en  les 
atténuant  sinqdcment,  tous  les  attributs  de  la  grande  crise?  « Les  différences 
tranchées  que  notre  esprit  veut  établir  entre  les  jdiénomènes  ne  sont  pas  dans 

(')  Voy.  P.UAULT,  Maladies  des  rosses  nasales,  p.  5Ô. 
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la  nature;  il  n’y  a que  des  degrés,  des  nuances,  et  c’est  vers  la  recherche  de 
la  loi  (|ui  régit  cette  variété  d’effet  qu’il  faut  diriger  tous  nos  efforts,  parce  que 
sa  connaissance  nous  donne  la  solution  de  tontes  les  contradictions  apparentes 
et  nous  explique  les  causes  d’erreur  dans  lesquelles  nous  tombons  pour  vouloir 
être  trop  absolus  (*).  » 

Lors({ue  la  maladie  est  déjà  ancienne,  et  surtout  lorsqu’elle  s’est  mani- 
festée par  des  accès  nombreux  et  violents,  le  parenchyme  pulmonaire  perd 
son  élasticité.  La  lésion  organique  succède,  sans  brusque  transition,  au 
simple  trouble  fonctionnel.  L’asthmatique,  devenu  emphysémateux,  a les 
voies  respiratoires  plus  sensibles.  La  dyspnée  propre  à l’emphysème  et  le 
grand  désarroi  cardiaque  (pii  en  résulte  sont  une  provocation  permanente  à 
de  nouvelles  crises. 

Dès  lors,  le  malade  est-il  plus  emphysémateux  qu’asthmatique,  ou  plus 
asthmatique  qu’emphysémateux?  Nous  laisserons  cela  dans  le  vague,  car  on 
ne  peut  faire  que  des  suppositions  (^).  Mais,  en  présence  de  chaque  cas  par- 
ticulier, il  n’est  pas  interdit  de  rechercher  lequel  des  deux  prime  l’autre, 
(juelle  part  revient  à l’élément  spasmodique  éventuel  dont  toute  dyspnée  est 
susceptible,  et  quel  rôle  joue  la  névrose  essentielle  dans  la  dyspnée  permanente 
de  l’emphysémateux.  C’est  au  clinicien  et  non  au  pathologiste  qu’il  convient  de 
résoudi'e  ces  problèmes.  La  pronosticalion  en  dépend  en  partie. 

Variétés  dans  la  dyspnée.  — Nous  n’insisterons  pas  sur  les  variétés 
qui  s'accusent  seulement  par  des  différences  d’intensité,  depuis  la  sensation 
passagère  d’oppression  respiratoire  jusqu’à  la  menace  prolongée  d’une  asphyxie 
imminente.  Mais  il  y a tout  d’abord  une  remarque  importante  à faire  relative- 
ment à la  prépondérance  de  la  dyspnée  dans  l’expiration. 

Si,  an  moment  des  grandes  crises,  l’expiration  paraît  seule  entravée,  dans 
les  crises  moyennes  l’inspiration  semble  parfois,  elle  aussi,  nécessiter  un 
etfort  inaccoutumé.  Cela  même  tient  à ce  que  le  patient,  restant  encore 
capable  de  chasser  en  (juantité  suffisante  l’air  inspiré,  se  hâte  en  quelque 
sorte  d’accomplir  chaque  expiration,  pour  arriver  plus  vite  à une  inspira- 
tion nouvelle.  Il  n’abandonne  pas  celte  tâche  aux  muscles  inspirateurs  et 
particulièrement  à son  diaphragme,  qui  dilatent  la  cage  thoracique  automati- 
quement. 11  y met  du  sien  et  contracte  volontairement  ses  inspirateurs  acces- 
soires. De  ce  fait,  il  a de  la  dyspnée  inspiratoire,  de  la  dyspnée  expiratoire,  et 
de  la  polypnée. 

Nous  avons  dit  que  tous  les  muscles  inspirateurs  en  état  de  spasme  tonique 
donnaient  au  thorax  une  conformation  spéciale.  Celle-ci  n’est  pas  toujours  très 
nettement  caractérisée;  mais  il  faut  considérer  que  tous  les  muscles  inspira- 
teurs ne  manifestent  pas  forcément  et  au  même  titre  leur  activité  spasmodique; 
la  contracture  isolée  du  diaphragme,  la  contracture  isolée  des  inspirateurs 
cervicaux,  la  contracture  généralisée  de  tous  ces  muscles  commandent,  selon 
la  répartition  spéciale  à chaque  cas,  l’attitude  du  malade. 

Si  la  dyspnée  a presijue  toujours  pour  cause  prochaine  un  spasme  des 
muscles  inspirateurs,  il  n’est  pas  impossible  de  la  voir  se  produire  — et 

(•)  Cl.vude  Bernard,  Chaleur  animale,  p.  503. 

(-)  Celle  queslion  esl  exposée  plus  loin,  dans  le  chapitre  relalif  aux  bronchites  (Marfan). 
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même  avec  une  grande  violence  — en  dehors  de  toute  participation  évidente 
de  ces  muscles.  Or,  comme  il  s’agit,  sans  aucun  doute,  d’un  phénomène 
nerveux  spasmodique,  où  la  glotte  ne  peut  être  mise  en  cause,  on  admet 
que  les  muscles  lisses  des  bronches  interviennent  pour  fermer  les  voies 
aériennes.  Nous  verrons  l’importance  qu’on  a attribuée  aux  muscles  de 
Reisseisen  dans  le  mécanisme  de  l’asthme.  Qu’il  suffise  de  savoir  que  parmi 
les  nombreuses  modalités  cliniques  que  l’affection  peut  revêtir,  il  en  est 
une  où  elle  semble  se  cantonner  dans  la  paroi  contractile  des  ramifications 
bronchiques;  tout  se  borne  à une  dyspnée  de  moyenne  intensité,  sans 
grand  effort  extérieur.  Le  diaphragme  n’est  pas  contracté  et  le  rythme 
respiratoire  reste  normal  ; une  sibilance  plus  ou  moins  forte  révèle,  à elle 
seule,  l’état  de  crise. 

Par  opposition  avec  cette  réduction  du  syndrome,  il  y a lieu  de  signaler  les 
cas  où  il  s’augmente  de  phénomènes  convulsifs  du  même  ordre,  dans  des 
sphères  nerveuses  plus  ou  moins  éloignées  de  son  siège  primitif.  Le  spasme 
glottiquc  n’est  pas  fréquent;  mais  ce  qui  l’est  davantage,  c’est  cette  forme  de 
« convulsion  interne  » consistant  dans  une  aura  glottique  avec  perte  brusque  de 
connaissance,  que  Charcot  a désignée  sous  le  nom  d'ictus  laryngé.  L’ictus 
laryngé  termine  parfois  les  crises  d’asthme,  en  particulier  celles  qui  sont 
d’intensité  moyenne.  Dans  les  mêmes  conditions,  on  a observé  l'attaque  d’épi- 
lepsie franche.  Il  est  permis  de  voir  dans  ces  syndromes  surajoutés  au  premier 
l’expression  superlative  d’un  état  de  spasme  permanent,  dont  les  muscles 
respiratoires  étaient  d’abord  seuls  alfectés.  Les  lois  de  Ptlüger  sur  la  pro- 
pagation et  la  généralisation  des  convulsions  épileptoïdes  partielles  seraient 
donc  applicables  à 1’  « asthma  convulsivum  » ou  « dyspnée  spasmodique 
essentielle  ». 

Enfin,  si  le  catarrhe  est  abondant,  s’il  s’étend  à la  totalité  de  la  surface 
broncho-pulmonaire,  si  meme  il  remonte  jusqu’aux  voies  supérieures,  gagne 
la  trachée,  le  larynx  et  les  fosses  nasales,  il  est  bien  (Rident  que  la  dyspnée 
perd  son  caractère  exclusivement  spasmodique.  Cette  conséquence  inévitable 
nous  amène  à parler  des  varations  de  l’élément  catarrhal. 

Variétés  dans  le  catarrhe.  — Ici  encore  on  pourrait  multiplier  à 
l’infini  les  variétés  ou  formes  climùpies.  Nous  nous  en  tiendrons  à l’essen- 
tiel. Déjà,  en  disant  que  certaines  crises  d'asthme  se  résumaient  au  pa- 
roxysme dyspnéique,  nous  avons  montré  que  le  catarrhe  n’était  pas  un 
élément  fondamental  de  la  névrose.  Cette  notion,  acvpiise  de  longue  date  à 
la  clinicpte,  a servi  de  hase  aux  anciens  nosographes  pour  étaldir  d’abord 
deux  catégories,  auxquelles  toutes  les  autres  étaient  subordonnées  : Vasthrné 
sec  et  Vasthme  hurniile. 

En  ce  (pii  concerne  l’asthme  humide,  il  ne  faudrait  pas  croire  (jue,  dans  les 
crises  complètes,  la  sécrétion  mar(pie  nécessairement  le  summum  du 
paroxysme,  et  que.  dès  rinstani  où  le  malade  commence  à expectorer,  la 
détente  est  sur  le  point  de  s’accomplir.  Certains  asthmatiques  ont  du  catarrhe 
au  début  même  de  l’accès  ; bien  souvent  un  coryza  instantané  en  est  le  point 
de  départ.  C’est  un  coryza  d’une  intensité  parfois  extraordinaire,  avec  des  éter- 
nuemeuls  incessants,  pouvant  se  compter  par  centaines.  Chose  curieuse,  on 
l’observe  surtout  le  matin;  et,  s’il  est  assez  ordinairement  le  prélude  de  la 
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crise,  il  n’est  pas  rare  non  pins  que  les  choses  n’aillent  pas  plus  loin.  La  crise 
est  tout  entière  dans  le  coryza;  on  devrait  l’appeler  asthme  nasal,  si  cette 
l'ormule  n’avait  pas  été  employée  déjà,  un  peu  à la  légère,  pour  désigner 
l’asthme  provoqué  par  les  lésions  nasales,  et  sur  lequel  nous  dirons  encore 
quelques  mots  à l’occasion  de  l’étiologie. 

Le  catarrhe  bronchique  tout  seul  suffit  aussi  pour  que  la  crise  soit  consti- 
tuée. Lorsqu’il  survient  à l’improviste  et  disparaît  de  même,  sans  cause 
connue,  sans  réaction  féhiûle  concomitante,  surtout  lorsqu’il  a des  retours 
périodiques  à échéances  prévues,  le  doute  n’est  guère  admissible. 

Enfin,  chez  tel  sujet,  dont  les  crises  sont  toujours  à peu  pi’ès  identiques, 
c’est  la  variation  du  catarrhe  qui  fait  le  plus  souvent  la  différence.  S’il  est 
abondant  et  précoce,  si  l’expectoration  s’effectue  sans  grands  efforts,  l'accès 
est  de  courte  durée  et  quelquefois  avorte.  Dans  le  cas  contraire,  la  dyspnée 
et  l’angoisse  s’éternisent. 

Entre  ces  deux  extrêmes,  et  parmi  toutes  les  formes  intermédiaires  qu’on 
peut  observer,  il  est  un  catarrhe  persistant,  à exaspérations  passagères,  avec 
dyspnée  intermittente,  qu’on  est  bien  obligé  de  taxer  d'asthme  catarrhal  chro- 
nique. Il  ne  s’installe  pas  d’emblée;  presque  toujours  il  vient  après  des  crises 
(|ue  leur  allure  plus  franche  ne  permet  gnère  de  méconnaître,  et  dont  une 
enquête  bien  conduite  permet  le  diagnostic  rétrospectif. 

A l’inverse  de  cette  variété  dont  le  catarrhe  chronique  fait  le  fond,  l’asthme 
est  capable  encore  de  se  traduire  par  de  véritables  congestions  fébriles.  Les 
enfants  surtout  y sont  snjets.  La  soudaineté  de  la  crise  qui  est  le  plus  souvent 
nocturne,  l’intensité  de  la  dyspnée  qui  est  bruyante,  courte  et  haletante,  la 
difficulté  et  l’abondance  de  l’expectoration  qui  provoque  une  toux  opiniâtre, 
l’encombrement  général  des  bronches,  l’élévation  brusque  de  la  température, 
les  sueurs,  l’angoisse,  la  cyanose  même,  tout  annonce  un  catarrhe  suffocant; 
le  danger  est  imminent.  Une  intervention  énergique  semble  l'écarter.  Tous  les 
symptômes  s’apaisent;  la  journée  suivante  se  passe  sans  incident,  avec  une 
fièvre  et  une  dyspnée  supportables.  Mais,  la  nuit  venue,  à la  même  heure, 
une  recrudescence  se  produit,  avec  la  même  durée,  avec  la  même  accalmie, 
et  le  cycle  se  déroule  ainsi,  pendant  quatre,  cinq,  six  fois  vingt-quatre  heures, 
aboutissant  à une  guérison  parfaite  et  presque  sans  convalescence.  — Cet  épi- 
sode, s’il  était  le  seul,  n’aurait  pas  de  signification  pathologique  précise;  mais 
il  se  répète.  Sous  des  influences  diverses  ■ — un  léger  coup  de  froid,  un  retour 
de  saison,  une  émotion  insignifiante  — l’attaque  d’asthme  fébrile  est  facile  à 
reconnaître,  d’autant  moins  effrayante,  d’ailleurs,  qu’elle  perd,  chaque  fois, 
de  son  intensité,  jusqu’au  jour  où,  la  fièvre  ayant  disparu  de  ce  bruyant 
cortège  de  symptômes,  le  type  connu  de  l’asthme  essentiel  se  trouve  recon- 
stitué dans  sa  pureté  classique.  Il  est  inutile  d’ajouter  que  cette  forme  fébrile 
elle-même  admet  des  variantes;  et  il  nous  semble  permis  de  lui  attribuer 
beaucoup  de  « congestions  pnlmonaires  »,  d’  « emphysèmes  aigus  » et  de 
« bronchites  à répétition  ».  Si  les  enfants  sont,  plus  que  les  adultes,  exposés 
au  catarrhe  asthmatique  fébrile,  ils  ne  sont  pas  moins  snjets  à l’asthme  franc 
apyrétique;  et,  en  dehors  de  la  réaction  générale  plus  vive  à laquelle  leur  âge 
les  prédispose,  rien  ne  nous  semblerait  justifier  ici  un  paragraphe  spécial  con- 
sacré à Yasthme  infantile. 
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Formes  irrégulières.  — Dans  ses  manifestations  atypiques,  frustes  ou 
larvées,  l’asthme  n’affirme  pas  moins  que  dans  sa  forme  commune  le  caractère 
d'une  névrose  essentielle.  Les  retours  paroxystiques  le  dénoncent  toujours. 
Xous  avons  mentionné,  chemin  faisant,  les  crises  atypiques  (celles  où  l’évolu- 
tion du  syndrome  est  modifiée  ou  intervertie),  les  crises  frustes  (où  le  coryza, 
par  exemple,  résume  en  lui  l’accès  avorté),  les  crises  irrégulières  (où  la  fièvre 
intervient).  Il  nous  reste  encore  à signaler  ce  qu'on  peut  appeler  les  crises 
larvées.  Tel  asthmatique  attend  à date  fixe  l’explosion  de  sa  crise.  Si,  par 
hasard,  celle-ci  n'a  pas  lieu,  quelque  chose  la  remplace;  et  quelle  que  soit 
l'affection  vicariante,  elle  emprunte  à la  névrose  immanente  ses  attrilmts  fonda- 
mentaux, se  localisant  de  j)référencc  dans  une  sphère  d'innervation  assez  voi- 
sine de  celle  dont  l’asthme  vrai  est  tributaire.  L’angine  de  poitrine,  dite  diathé- 
sique  ou  arthritique,  remplit  souvent  cette  suppléance. 

Du  reste,  au  siècle  dernier,  rasthme  et  l’angine  de  poitrine  étaient  la  plupart 
du  temps  confondus.  Avant  Parry,  l'angine  de  poitrine  s’appelait  pnemnonal- 
llie,  asthme  douloureux.  En  somme,  ces  noms,  en  tant  qu'ils  s’ap})liquaient 
à des  formes  « mixtes  » ou  larvées,  ne  faisaient  (pie  traduire  fidèlement  la  réalité 
des  choses.  Entre  l’angine  de  poitrine  et  l’asthme,  syndromes  trop  souvent 
schématisés  pour  les  besoins  de  l’étude,  il  existe  toute  une  série  de  manifesta- 
tions interlopes,  empruntant  tantôtà  l’asthme,  tantôt  àl’anginede poitrine,  dans 
des  proportions  variables,  tels  ou  tels  symptômes  n’ayant  en  soi  aucune  valeur 
pathognomoniipic,  mais  dont  l’ensemble  réalise  les  aspects  cliniijucs  les  plus 
variés.  L’analogie  des  deux  névroses  a été  reconnue  et  affirmée  par  .1.  Franck, 
Trousseau,  Anstic.  Depuis  longtenqis  Kneeland  a démontré  leur  alternance 
et  donné  comme  résultat  de  sa  projire  expérience  que  « l’asthme  intense  et 
chronique  se  compliijue  presque  toujours  de  symptômes  qui,  tout  eu  ne  consti- 
tuant pas  ce  qu’on  appelle  ordinairement  l’angine  de  poitrine,  appartiennent 
cependant  à des  affections  du  même  ordre;  trois  fois  il  a vu  V asthme  franc. 
mener  directement  à l’angine  de  poilriiie  franche  ».  C’est  dans  cet  ordre  de 
faits  (pi'on  rencontre  les  variétés  larvées  de  l’asthme.  Alors  il  ne  s’agit  plus 
d’une  violente  attaque  d’angine  de  iioitrine  survenant  au  lieu  et  place  de 
l'asthme  qui  fait  défaut;  il  s’agit  d’un  syndrome  tout  nouveau,  en  présence 
duquel  le  diagnostic  hésite,  .lohn  Eorhes  a été  bien  insjiiré  en  disant  (pi’«  il  y a 
dans  l’angine  de  poitrine  quehpie  chose  de  menta.l  ipii  distingue  cette  névralgie 
de  toutes  les  autres  ».  Cette  remar(]ue  s’adapterait  aussi  bien  à l’asthme, 
lorsqu’il  se  manifeste  par  une  anxiété  respiratoire  où  la  dyspnée  nest  pour 
rien.  Le  malade  croit  qu’il  va  étoul'fer;  il  a,  dit  le  professeur  .laccoud,  la  crainte 
de  la  suffocation  sans  (jène  réelle  de  la  respiration.  Les  « pseudo-asthmes 
symptomatiques  »,  dans  les  maladies  du  cœur  se  traduisent  fréipicmment  par 
ces  crises.  Ainsi  l’angoisse  sinqde,  toute  seule,  sans  angine  de  poitrine,  sans 
dyspnée,  sans  calarrhe,  est  encore  une  forme  de  l’asthme  larvé.  Nous  l’avons 
appelée  anxiété  pavoxystupie.  Celle-là  n’est  que  mentale,  du  moins  en  apparence. 
Cependant  il  est  probable  (pi’ellc  a son  substratum  dans  quch]ue  perturbation 
des  noyaux  du  nerf  vague,  tout  comme  l’asthme  le  mieux  caractérisé.  Elle 
répond  à cette  détresse,  avec  affolement  du  rylhme  respiratoire,  (pie  François 
PTanck  a si  bien  étudiée  chez  les  animaux  dont  on  excite  le  pneumogastrique; 
comme  si  l’éliranlement  du  nœud  vilal,  centre  des  fonctions  respiratoires,  évo- 
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quait  inslanlanément  le  pressentiment  d’un  danger  immédiat,  d’une  syncope 
fatale,  h' anxiété  paroxystique,  sensation  indéfinissable,  peut  donc  tenir  lieu  de 
l’asthme  vrai.  Elle  est  nocturne;  réveille  brusquement  le  sujet  au  plus  profond 
d’un  sommeil  paisible,  et  le  terrifie.  11  blêmit,  transi  de  sueurs  froides;  il  a 
conscience  qu’il  va  mourir;  c’est  bien,  selon  Sénèque,  « la  méditation  de  la 
mort  ».  Mais  sa  respiration  est  libre,  son  cœur  bat;  les  minutes  passent,  le 
temps  le  rassure;  une  émission  d’urine  abondante  et  claire  vient  prosaïquement 
lui  annoncer  le  dénouement  de  ce  drame,  et  il  se  rendort.  11  a eu  sa  crise  d’asthme. 

On  pourrait  ranger  encore  parmi  les  formes  larvées  de  l’asthme,  Vangoisse 
laryngée  (qui  afï’ecte  tant  de  rapports  avec  l’ictus  laryngé  essentiel),  certains 
spasmes  œsophagiens  à retours  périodiques,  enfin  des  poussées  congestives 
prurigineuses  d’une  violence  extrême  sur  la  conjonctive  et  les  muqueuses  des 
voies  lacrymales.  Mais  dans  ces  déterminations  de  la  diathèse,  si  éloignées  de 
leur  lieu  d’élection,  l’asthme  proprement  dit  est  par  trop  méconnaissable  pour 
({lie  nous  nous  y arrêtions.  11  nous  suffira  de  les  rappeler  un  peu  plus  loin,  à 
l’occasion  des  transformations  éventuelles  de  la  névrose  (*). 


IV 

DURÉE,  TERMINAISON 


Comme  la  goutte,  comme  la  migraine,  comme  l’épilepsie,  l’asthme  est  un 
mal  intermittent  dont  les  échéances  plus  ou  moins  espacées  peuvent  se  renou- 
veler de  l’enfance  à la  vieillesse.  Il  se  déclare,  en  général,  plus  tôt  que  la 
goutte,  plus  tard  que  la  migraine,  et,  le  plus  souvent,  comme  l’épilepsie, 
marque  le  début  de  l’adolescence.  Il  n’est  donc  pas  possible  de  lui  attribuer 
une  durée  même  approximative;  il  fait  partie  de  l’individu,  il  est  « fonction  » 
d'un  tempérament.  Cela  n’implique  pas  d’une  façon  absolue  qu’on  soit 
asthmatique  pour  la  vie.  L’asthme  infantile,  comme  l’épilepsie  quelquefois, 
est  susceptible  de  guérison.  Celui  des  enfants  peut  disparaître  à la  puberté, 
celui  des  adolescents  à la  maturité.  Si  rien  ne  défend  d’espérer  cette  gué- 
rison, rien  non  plus  ne  permet  de  la  prévoir.  Encore  est-elle  bien  souvent 
décevante,  car  la  névrose  est  toujours  capable  de  prendre  sa  revanche  sous 
une  autre  forme. 

Le  nombre  des  attaques,  leurs  dates  et  leurs  causes  occasionnelles,  dont  il 
sera  question  plus  loin,  varient,  suivant  les  sujets,  en  toutes  proportions.  Tel 
n’en  subit  que  cinq,  quatre,  trois  même,  au  cours  d’un  longue  existence.  Tel 
autre,  en  butte  à des  assauts  incessants  et  sans  trêve,  succombe  asystolique 
avant  d’avoir  atteint  la  quarantaine. 

Quoiqu’il  n’ait  pas  de  durée  précise,  l’asthme  a une  évolution.  Sous  ce  rap- 
port, les  différences  sont  subordonnées  à l’àge  de  la  maladie  autant  qu’à  l’âge 
du  sujet.  Lasègue  disait  de  l’asthme  : « Il  veillit  à la  longue  ».  Cela  signifie 

(')  Consulter  les  deux  mémoires  suivants  : Artliaud  et  Butte,  du  nerf  pneumogastrique, 
1802,  et  Rescoussie,  Essai  sur  les  névroses  du  nerf  vague.  Paris,  1892. 
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que  ses  atteinles  deviennent,  avec  le  temps,  de  moins  en  moins  redoutables. 
Elles  s’usenl,  en  qnel(|ue  sorte.  N’en  est-il  pas  ainsi  de  toutes  les  manifestalions 
de  la  vie  nerveuse,  bonnes  ou  mauvaises  ? L’hyperexcitabilité  de  la  phéripbérie 
s’émousse,  l’énei’gie  réllexe  des  centres  s’amoindrit.  Le  tout  est  que  les  organes 
esseniiels  n’aient  pas  encore  périclité  avant  l’àge  critique  de  la  névrose.  Or,  il 
est  bien  rare  qu’un  asthme  d’une  certaine  intensité  n’entraîne  pas  après  lui 
l’emphysème.  Il  en  est  du  poumon  dans  l’asthme  comme  du  cœur  dans  les 
palpitations  essentielles.  Le  surmenage  du  cœur,  mémo  en  l’absence  de  lésions 
organiques,  conduit  à l’asystolie.  Le  surmenage  du  poumon  conduit  à l’em- 
physème. Comme  il  y a un  « cœur  forcé  »,  dans  le  premier  cas,  il  y a un 
« poumon  forcé  » dans  le  second.  Il  est  dans  la  destinée  de  l’asthmatique  de 
devenir  emphysémateux,  si  le  retour  d’àge  de  la  maladie  se  fait  attendre;  car 
les  alvéoles  du  poumon  perdent,  de  jour  en  jour,  un  peu  de  leur  élasticité; 
l’action  mécanique  de  la  dyspnée  les  distend  outre  mesure;  l'action  physiolo- 
gique de  la  stase  sanguine  est  plus  jiernicieuse  encore.  L’état  asphyxique  dans 
les  crises  prolongées  entrave  la  nutrition  des  parois  lobulaires,  facilite  leur 
rupture,  et,  lorsque  les  crises  se  font  plus  rares,  lorsque  les  paroxysmes  ner- 
veux s’atténuent,  il  est  trop  tard.  Le  malade  est  condamné,  à perpétuité,  à 
remphyseme  catarrhal  et  à toutes  ses  conséquences.  Nous  n’entamerons  pas 
ce  nouveau  sujet  qu’on  trouvera  traité  plus  loin  dans  le  chapitre  relatif  aux 
bronchites  chroni({ucs. 

Asthme  et  tuberculose.  — Toutefois,  parmi  les  accidents  auxquels  sont 
exposés  les  sujets  atteints  de  bronchite  chronique,  il  en  est  un  qui  mérite 
ici-môme  une  mention  spéciale;  nous  voulons  parler  de  l’infection  tubercu- 
leuse. On  a longtemps  admis  l’aidagonisme  de  l’asthme  et  de  la  tnhercnlose. 
L’asthme,  disait-on,  est  un  brevet  <le  longue  vie;  c’est  une  maladie  d’un  auto- 
cratisme  absolu,  qui  ne  supporte  les  empiétements  d’aucune  antre.  Il  y a du 
vrai  dans  cette  métaphore,  mais  les  faits  lui  donnent  de  nombreux  démentis. 
Assurément  certains  sujets  semblent  réfractaires  à la  tuberculose;  si  les 
asthmatiques  sont  de  ceux-là,  le  mélange  héréditaire  des  deux  diathèses  dimi- 
nue leur  résistance.  Guéneau  de  iMnssy,  le  premier,  l’a  démontré  par  de  frap- 
pants exem])les.  Tantôt  l’asthme  préexiste  et  la  tuberculose  suit;  tantôt  la 
tuberculose  commence  et  rasthme  vient  s’y  ajouter.  Dans  le  premier  cas,  l’accès 
en  s’effaçant  laisse  toujours  quehpies  traces  de  son  passage  ; une  dyspnée 
régulière,  accompagnée  de  poussées  féltrilcs,  inaugure  les  symptômes  de  phtisie. 
Dès  lors  les  crises  astlimaticpies  se  font  plus  rares  et  elles  perdent  de  leur  fran- 
chise. Dans  le  second  cas,  les  paroxysmes  modifient  la  marche  progressive  de 
la  tuberculose  pulmonaire  locale;  elle  s’arrête  ou  se  ralentit  dans  son  évolution. 
Guéneau  de  Mussy  se  demande  si  l’emphysème  (pii  complique  l’asthme  n’est 
pas  la  véritable  cause  de  cette  détente.  L’asthme,  dans  cette  hypothèse, 
n’exercerait  pas  une  influence  directe  sur  la  phtisie.  Enfin,  on  a vu  alterner  les 
périodes  de  l’asthme  et  de  la  tuberculose,  chacune  des  deux  maladies  dominant 
la  scène  à tour  de  rôle. 

Transformations  de  l’asthme.  — D('jà  nous  avons  dit  les  étroits  liens  de 
parenté  qu’on  a reconnus  de  tout  temps  entre  l’asthme  et  la  gontte,  l’iirticaire, 
la  sciatique,  la  migraine.  Non  seulement  ces  alTections  coexistent  dans  les 
mêmes  familles,  mais  elles  peuvent  se  suppléer  et  même  se  supplanter  chez  le 
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même  sujet.  Il  faut  que  le  tempérament  neuro-arthritique,  — herpétique  pour 
employer  le  mot  de  Bazin,  — se  traduise  par  l’une  quelconque  de  ces  grandes 
manifestations  diathésiques. 

La  transformation  de  l’asthme  essentiel  en  goutte  articulaire  n’est  pas  très 
commune.  Elle  est  possible  néanmoins.  Celle-ci  succède  à l’autre,  tantôt  à bref 
délai,  tantôt  et  le  plus  ordinairement  lorsque  les  crises  d’asthme  ont  déjà  dis- 
paru depuis  assez  longtemps  (*). 

Pour  l’urticaire,  c’est  bien  autre  chose.  Ici  l’alternance  de  l’asthme  et  de 
l’éruption  est  chose  tellement  commune  qu’il  devient  tout  à fait  impossible  d’y 
voir  un  phénomène  de  hasard.  Trousseau,  Weber,  Stôrck,  Andrew  Clarck  et 
tant  d’autres  ont  relaté  des  faits  qui  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  parenté  de 
la  dermatose  avec  l’«  énanthème  bronchique  ».  On  a appelé  l’asthme  « urticaire 
des  bronches  ».  Oui  sait  si  cette  formule  n’exprime  pas  une  vérité  absolue? 
L’urticaire  cutanée  qui  remplace  l’iirticaire  interne  devient  alors  un  mal  chro- 
nique; mais,  « en  réalité,  elle  n’est  chronique  que  par  la  répétition  incessante, 
pendant  des  mois  et  des  a)i>iées,  d'une  série  de  jwussées  éruptives  et  non  par 
la  persistance  de  ses  éléments  en  particulier  » (q. 

Oriesinger,  Clouston,  Graves,  Salter,  Eulenhurg,  Austie,  ont  publié  des 
observations  où  l’on  voit  l’asthme,  non  pas  coïncider,  mais  alterner  avec  les 
formes  cliniques  les  plus  variées  de  névroses  : l’épilepsie,  l’angine  de  poitrine, 
la  sciatique,  le  tic  douloureux  de  la  face  et  surtout  la  migraine.  La  substi- 
tution définitive  de  celles-ci  à la  première  est  même  relativement  fréquente. 
Nous  avons  vu  cette  « guérison  » de  l’asthme  réalisée  par  la  « maladie  des  tics  ». 
IM.  André  Petit  l’a  vue  réalisée  par  une  ophthalmoplégie  totale.  Mais  c’est  dans 
l’histoire  des  vésanies  ([u’on  trouverait  les  transformations  les  plus  éton- 
nantes. Les  faits  dont  il  s’agit  avaient  été  brièvement  signalés  par  Trousseau. 
Nous  les  counaissons  mieux  aujourd’hui,  grâce  aux  travaux  de  Kelp  ('),  Savage(q , 
Conolly-Norman  (“).  Le  trouble  mental  n’est  pas  la  simple  hypochondrie,  dont 
les  exemples  abondent  dans  les  observations  de  Ferrus,  Ettmlïller,  Rhodius, 
Rivière,  Guislain.  L’asthmatique  devient  un  aliéné,  dans  toute  la  force  du  terme. 
Il  est  vrai  que  les  crises  d’excitation  maniaque  auxquelles  il  est  sujet  peuvent 
avoir  une  durée  assez  courte.  Mais  elles  ont  une  tendance  presque  fatale  à réci- 
diver, et,  quelquefois  subiutrautes  comme  l’asthme  lui-même,  elles  constituent 
une  véritable  folie  chronique,  sans  grand  espoir  de  guérison. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  l'asthme  serait  généralement  facile,  si  l’on 
n'avait  désigné  un  certain  nombre  de  dyspnées  sous  le  nom  de  pseudo-asthmes, 
pour  le  plaisir  de  rappeler  l’ancienne  erreur  nosographique  en  vertu  de  laquelle 
on  les  distinguait  de  l’asthme  vrai.  Ces  dyspnées  revêtent  le  type  de  l’asthme 
essentiel,  à s’y  méprendre.  Le  problème  est  donc  de  remonter  à leur  cause.  Or 
l’asthme  proprement  dit  relève  d’une  cause  générale,  qui  nous  échappe  en 
grande  partie,  mais  où  la  diathèse  acquise  ou  héréditaire  exerce  de  haut  sa 
suprématie.  En  dehors  de  cette  influence  indéniable,  tout  est  mystère;  et  c’est 

(‘)  Voy.  t.  I,  Legendre,  p.  475,  478,  491. 

(-)  Voy.  t.  II,  Thibierge,  p.  401. 

(®)  Zeitschrift  fiir  Med.,  XXIV,  4. 

(Ù  Insanilij  and  allied  Neuroses,  p.  40Ü. 

(q  Journal  of  mental  science,  XXX,  avril  1885. 
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pour  cela  que  la  maladie  est  qualifiée  à' essentielle.  L’asthme  vrai,  semble-t-il, 
est  par  lui-même  et  pour  lui-même.  Ses  attaques,  comme  celles  de  l’épilepsie 
ou  du  tic  facial,  ne  dépendent  que  de  son  bon  plaisir.  Les  pseudo-asthmes,  au 
contraire,  sont  des  formes  de  dyspnée  dont  la  cause  prochaine  nous  est  acces- 
sible : tantôt  c’est  une  bronchite,  tantôt  c’est  nn  trouble  cardiaque,  une  insuffi- 
sance rénale,  etc.  En  un  mot,  ce  sont  des  asthmes  symptomatiques.  Nous  sommes 
relativement  en  mesure  de  les  faire  disparaître  et  de  prévenir  leurs  retours  si 
nous  pouvons  supprimer  leur  cause  occasionnelle.  De  même  nous  guérissons 
quelquefois  l’épilepsie  symptomatique  ou  le  tic  symptomatique.  L’épilepsie 
essentielle,  comme  le  tic  essentiel,  comme  l’asthme  essentiel,  ne  cèdent  qu’im- 
parfaitement  aux  moyens  thérapeuliques. 

Parmi  les  asthmes  symptomatiques,  celui  des  maladies  du  cœur  est  le  plus 
fréquent  et  parfois  cependant  le  plus  difficile  à reconnaître.  La  dyspnée  car- 
diaque qui  annonce  si  souvent  et  si  longtemps  à l’avance  une  asystolie  de 
cause  organique,  n’est  pas  toujours,  tant  s'en  faut,  un  phénomène  banal;  c'est 
fréquemment  un  asthme  complet,  à grandes  crises  nocturnes,  h retours  pério- 
diques, affectant  tantôt  la  forme  sèche,  tantôt  la  forme  humide  ou  catarrhale. 
La  conclusion  à tirer  de  là  est((ue,  même  dans  les  cas  on  l’asthme  est  hérédi- 
taire et  en  quelque  sorte  prévu,  il  i'aut  chercher  la  lésion  d’orifice,  ne  fût-ce 
que  pour  l’éliminer  s’il  y a lieu.  Dans  ces  conditions  le  diagnostic  de  l’insuf- 
fisance aortiqne,  par  exemple,  ne  présente  pas  de  difficultés.  Il  en  est  autre- 
ment, à une  période  plus  avancée,  lorsque  le  cœur  droit  fonctionne  mal,  lors- 
que l’asystolie  est  confirmée.  Alors  les  signes  stéthoscopiques  sont  malaisés  à 
percevoir,  et  le  problème,  comme  le  fait  oliserver  G.  Sée,  est  presque  inso- 
luble. Les  commémoratifs,  malheureusement  peu  précis,  dans  certains  cas, 
permettent  seuls  un  diagnostic  (*).  Toutes  les  maladies  cardiaques  sont  capa- 
bles de  provoquer  l’asthme  symptomatique;  mais  les  alTections  mitrales  et 
celles  du  myocarde  sont  loin  d’intervenir  aussi  efficacement  que  celles  de 
l’orifice  aortique,  de  l’aorte  ou  des  coronaires.  L’atliérome  des  coronaires 
détermine  souvent  les  crises  d’asthme  et  d’angine  de  poitrine  simultanés  dont 
il  a été  question  antérieurement. 

Le  mal  de  Bright,  qui  donne  Heu  à la  dyspnée  rythmée  de  Cheyne-Stokes, 
peut  aussi  donner  lieu, — mais  bien  moins  fré(piemment  — à l’asthme  sympto- 
matique. G.  Sée  fait  mention  de  Vasthme  albuminurique.  En  revanche  les 
bronchites  albuminuriques  de  Lasègue,  avec  leurs  recrudescences  nocturnes 
et  leur  abondante  sécrétion,  sinndent,  à première  vue,  l’asthme  catarrhal.  Ici 
les  commémoratifs,  l’évolution  de  la  maladie,  la  coïncidence  de  l’anasarque, 
les  signes  physiques  fournis  ])ar  l’examen  du  cœur  et  des  artères,  sont  les 
éléments  dn  diagnosiic  dilférentiel. 

Gertaines  affections  du  larynx,  caractérisées  par  le  spasme  ou  la  paralysie 
de  la  glotle  et  survenant  souvent  par  accès,  pourraient  être  quelquefois  con- 
fondues avec  l’asthme  vrai.  L’erreur,  toutefois,  est  facile  à éviter,  si  l’on  tient 
compte  des  circonstances  oiï  ces  phénomènes  se  produisent.  Ce  qui  en  a été 
dit  déjà  au  chapitre  des  maladies  <lu  larynx  nous  dispense  d’entrer  dans  le 
détail.  Les  désignations  surannées  d'asthme  thymique,  asthme  de  Kopp,  asthme 
dr  Millar  ont  souvent  contribué  à égarer  le  diagnostic. 

(')  G.  Sï:e,  Matadies  .siiuplets  dn  poumon,  1880. 
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Les  dypnées  consécutives  à la  compression  trachéo-bronchique,  dans  les  cas 
de  tumeurs  cervico-médiastines  (adénopathies,  goitre,  anévrysme,  etc.)  n’em- 
pruntent guère  le  mode  spasmodique  qui  appartient  à l’asthme.  Il  ne  faut  pas 
cependant  négliger,  de  parti  pris,  l’influence  de  ces  causes,  car  elles  sont 
capables  de  servir  de  provocation  chez  les  asthmatiques  en  puissance. 

Quant  à l’asthme  symptomatique  des  lésions  nerveuses  centrales  et  en  parLi- 
culier  bulbaires,  on  ne  l’observera  que  très  rarement.  Nous  l’avons  vu  cepen 
dant  survenir  chez  un  homme  atteint  de  sclérose  en  plaques.  IMais  presque 
toujours,  la  dyspnée  bulbaire  n’a  pas  la  franche  allure  du  paroxysme  que  nous 
venons  de  décrire. 

Enfin  on  devra  toujours  songer  à l’asthme,  chez  les  enfants  qui  sont  sujets 
à ces  congestions  broncho-pulmonaires  répétées,  dont  nous  avons  signalé  les 
principaux  symptômes,  et  auxquelles  Politzer(‘)  a consacré  une  étude  clinique 
intéressante. 

Étiologie.  — 1"  C.\uses  prédisposantes.  — La  prédisposition  diathésiquc 
héréditaire  ou  acquise  est  la  cause  par  excellence  de  l’asthme  essentiel.  Cette 
prédisposition  est  le  neuro-arthritisme  ou  herpétisme.  L’hérédité  similaire 
n’a  pas  besoin  d’être  démontrée;  elle  l’est  depuis  longtemps.  L’hérédité  non 
similaire  fourmille  de  preuves  : les  goutteux,  les  graveleux,  les  migraineux, 
les  dartreux  engendrent  des  asthmatiques. 

Les  rapports  de  la  diathèse  arthritique  avec  l’asthme  n’ont  pas  été  admis 
sans  réserves  et  ne  le  sont  pas,  même  aujourd’hui,  par  l’universalité  des 
médecins.  Bouchard  taxe  d’exagérées  les  relations  de  coïncidence  affirmées 
par  Trousseau.  G.  Sée  les  conteste  plus  formellement  encore,  et  cependant 
reconnaît,  avec  Salter,  Charcot  et  l'immense  majorité  des  auteurs,  les 
alternances  de  l’asthme  avec  l’épilepsie.  Nous  avons  vu  que  les  alternances  se 
manifestent  non  seulement  chez  l'individu,  mais  dans  la  famille,  d’une  géné- 
ration à l’autre. 

La  maladie  est,  encore  selon  G.  -Sée,  trois  fois  moins  fréquente  chez  la 
femme  que  chez  l’homme.  Par  contre,  la  statistique  de  Salter  établit  que 
si,  jusqu’à  l’àge  de  ti’ente  ans,  la  femme  est  relativement  épargnée,  à partir 
de  cet  âge  elle  serait  beaucoup  plus  souvent  atteinte  que  l’homme.  Au  dire 
du  meme  auteur,  les  dix  premières  années,  à elles  seules,  revendiqueraient  le 
(]uart  des  cas. 

Certaines  professions,  celles  d’avocat,  de  professeur,  de  prédicateur,  etc., 
semblent  exercer  une  influence.  Les  pauvres,  en  tout  cas,  sont  épargnés  par 
rapport  aux  riches 

2“  Causes  détermin.antes.  — Elles  sont  de  deux  ordres  : extrinsèques  ou  in- 
trinsèques. 

1“  Les  causes  extrinsèques  résident  dans  certaines  conditions  de  climat,  de 
pression  bai’ométrique,  d’altitude,  de  température,  de  saison,  d’état  hygromé- 
trique, etc. 

Climat  : — « Chaque  asthme,  dit  M.  G.  Sée,  a pour  ainsi  dire  son  cosmos.  » 
Tel  milieu,  telle  qualité  de  l’atmosphère  sont  indifférents  à un  asthmatique, 
indifférents  ou  favorables  à un  autre.  Van  Helmont  ne  pouvait  traverser  Bruxelles 


(‘)  Ueber  AsLhma  lironchiale ; Jahrb.  f.  Kinderkr.,  III,  1870. 
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sans  avoir  une  crise  d’aslhme.  Ce  fait  (qui  n’est  pas  légendaire)]  semble  démon- 
trer une  susceptibilité  individuelle  plutôt  qu’une  influence  locale.  Un  malade 
de  M.  Dieulafoy  a des  accès  terribles  en  Ég}qite  ; il  n’en  a plus  dès  qu’il  est  en 
mer.  Inutile  d’insister  ; tout  est  possible  et,  même  en  présence  de  pareilles 
bizarreries  étiologiques,  le  septicisme  aurait  tort. 

Pression  barométrique  : — En  général,  les  faibles  pressions  sont  dange- 
reuses. Beaucoup  de  malades  prédisent  l’orage  à coup  sûr  et  longtemps  à 
l’avance.  Les  grandes  altitudes  leur  sont  plutôt  défavorables. 

Les  températures  basses  sont  préférées  aux  températures  élevées  par  la 
plupart  des  asthmatiques.  L’hiver  est  mieux  supporté  que  l’été.  Ployer,  à 
qui  l’on  doit  une  description  autobiographique  de  la  maladie,  éprouvait  en 
moyenne  16  crises  pendant  l’biver  contre  20  pendant  l’été.  Le  vent  est 
presque  toujours  redouté,  surtout  le  vent  d’ouest.  Les  uns  craignent  le 
brouillard;  les  autres  s’accommodent  mieux  du  temps  sec.  Bref,  s’ü  y a cer- 
taines intluences  cosmiques  déterminées,  il  s’en  faut  qu’elles  excluent  les 
influences  inverses. 

On  n’oserait  ajouter  foi  aux  récits  des  anciens  auteurs  qui  font  jouer  un  rôle 
aux  périodes  lunaires,  si,  en  dépit  de  leur  naïveté,  leur  nombre  et  leur  concor- 
dance n’étaient  pas,  après  tout,  respectables.  Framcry  rapporte  l’histoire  d’un 
asthmatique  dont  les  crises  se  renouvelèrent  pendant  vingt  et  un  ans,  régu- 
lièrement et  sans  manquer  une  seule  fois,  à chaque  époque  de  la  nouvelle  lune  ; 
un  Ijénédictin,  dont  parle  Pelletan,  fut  tourmenté  pendant  trois  ans  et  sept 
mois  tous  les  lundis  et  presque  à la  même  heure  par  une  migraine  (‘).  Qu’on  ne 
s’étonne  donc  pas  si  l’asthme  et  la  migraine,  ces  deux  maladies  jumelles,  ont 
été  attribués  à l’intervention  directe  du  diable. 

Poussières,  arômes  ; — On  a fait  jouer  un  rôle  très  important  aux  poussières 
de  l’atmosphère,  et  en  particulier  au  pollen  de  certaines  plantes  disséminé  partout 
« au  gré  de  l’air  qui  vole  » pendant  la  fenaison.  Des  travaux  intéressants, 
peut-être  démesurément  étendus,  ont  été  [)ul)liés  sur  Y asthme  des  foins, o\i  fièvre 
des  foins,  hay  fever,  princi]mlement  en  Angleterre  et  en  Amérique.  C’est  donc 
une  forme  d’aslhme  à laquelle  la  race  anglo-saxonne  paraît  payer  un  tribut 
plus  élevé  ([ue  les  races  latine  ou  germaine.  Elle  atteint  de  préférence  les 
citadins  en  villégiature,  à de  certaines  époques  à la  manière  d’une  épidémie. 
D’après  Blackley(^),  la  cause  en  est  dans  le  pollen  des  graminées  que  le  vent 
disperse,  et  qui,  aspiré  par  des  sujets  prédisposés,  agit  sur  la  muqueuse 
nasale  et  provoque  le  paroxysme  dyspnéi(pie  à la  façon  d’un  syndrome  réllexe. 
Une  altération  préalable  de  la  mmpieuse  paraît  à quelques  auteurs  (Daly, 
Mackensie)  une  condition  nécessaire.  Buault  ne  partage  pas  cette  opinion,  et 
les  faits  semldent  lui  donner  raison(Q.  Ce  qui  est  hors  de  doute,  c’est  que  le 
nervosisme  constitutionnel,  même  dans  ces  cas,  est  un  élément  étiologique  à 
peu  près  indispensable.  On  en  pourrait  dire  autant  des  crises  qui  sont  réputées 
consécutives  à l’innuence  spécifujiie  de  certains  efiluves,  de  certaines  odeurs  : 
l’odeur  de  la  poudre  d’ipéca,  de  la  graisse  en  ébullition,  de  l'huile  de  lampe 
(ou  de  la  fumée  de  lampe),  du  café,  du  réséda,  de  la  rose,  etc.  Il  est  incontes- 

(’)  L.  Thomas,  La  migraine,  Paris,  1887. 

(-)  Exiieiïinental  rescarches  ou  Uie  causes  of  catanïius  resüviis  (hay  fever),  London. 

(^)  Ruault,  voy.  plus  haut,  Maladies  des  fosses  nasales,  p.  52. 
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table  que  si  le  parfum  de  la  rose  a le  pouvoir  de  provoquer  rasllime,  il  ne  l'a 
pas  en  soi.  Il  ne  l’a  qu’auianl  que  le  sujet  est  susceptible  d’avoir  de  l’asthme. 
On  raconte  comme  une  histoire  vraie  qu’une  asthmatique  fut  prise  d’un  accès 
caractérisé,  un  jour  qu’on  lui  offrit  une  rose  artificielle  : l’appréhension  n’a- 
t-elle  ]>as  été,  dans  ce  cas,  le  vrai  facteur  étiologique? 

2“  Les  causes  intrinsèques  sont,  pour  la  plupart,  d’ordre  pathologique.  Un 
simple  rhume,  une  bronchite  aiguë,  une  recrudescence  de  bronchite  chronique, 
toutes  affections  qui  mettent  en  jeu  l’hyperexcitabilité  des  nerfs  sur  un  point 
(pielconque  des  voies  respiratoires,  suffisent  pour  faire  éclater  une  crise.  Dans 
ces  derniers  temps  on  s’est  beaucoup  occupé  de  ces  asthmes  réflexes 
(.1.  Sommerbrodt,  Bosworth,  Schmiegelow).  Le  jour  où  l’on  s’aperçut  empiri- 
quement que  l'ablation  des  polypes  des  fosses  nasales  pouvait  être  suivie  d’une 
notable  amélioration  et,  quelquefois,  d’une  guérison  complète  de  l'asthme,  la 
théorie  de  la  névrose  réflexe  d’origine  nasale  fut  presque  universellement 
adoptée  par  les  spécialistes (*).  La  découverte  des  cristaux  de  Charcot-Leyden 
dans  les  polypes  et  les  papillomes  simples  des  fosses  nasales  lui  donnait  encore 
plus  de  consistance  (-j. 

Il  faut  en  rabattre  déjà,  et  l’on  voit  bon  nombre  de  ces  asthmatiques  « gué- 
ris » revenir  à leur  médecin  ordinaire,  qu’ils  avaient  abandonné  momentané- 
ment pour  se  confier  au  « rhinologiste  ».  II  n’en  reste  pas  moins  vrai  que  les 
polypes  du  nez  méritent  souvent  d’être  incriminés  (’’),  car  on  a vu  l’asthme 
naître,  disparaître,  reparaître,  à mesure  qu'un  polype  se  développait,  dispa- 
raissait par  ablation  et  se  reproduisait  par  récidive  (Hânisch). 

En  dehors  même  de  la  sphère  d’innervation  de  l’appareil  respiratoire,  certai- 
nes lésions  permanentes,  utérines,  intestinales,  gastriijues  ont  un  effet  indé- 
niable sur  les  retours  de  crise.  G.  Sée  conteste  l'authenticité  de  ces  asthmes 
utérin,  dyspeptique,  vermineux  ou  autres.  Pourtant  la  réalité  de  l’asthme  d’ori- 
gine dyspeptique  chez  les  enfants  (Henoch)  et  même  chez  les  adultes  n’est 
vraiment  pas  discutable.  On  a signalé  des  guérisons  définitives  après  l’élimi- 
nation d’un  tænia.  Pour  ce  qui  est  de  l’asthme  utérin,  les  observations  d’Engel- 
mann,  William  G.  Glascow,  sont  absolument  démonstratives.  L’époque  catamé- 
niale, sans  menstruation,  chez  certaines  femmes  gravides,  peut  également 
raj)peler  les  accès  (‘). 

Enfin,  en  l’absence  de  toute  cause  extrinsèque  ou  intrinsèque,  l’asthme  sur- 
vient encore,  sans  qu’on  puisse  rien  deviner,  rien  soupçonner  de  ce  qui  le 
suscite,  hormis  cette  fatalité  anti({ue  qui  en  fait  un  véritable  « mal  sacré  » et, 
selon  l’ingénieuse  métaphore  d’Avicenne,  rééditée  par  Cullen,  Bretonneau, 
Trouseau,  « une  épilepsie  du  poumon  ». 

Pathogénie.  — L’asthme  essentiel  et  l’asthme  symptomatique,  identicjues 
dans  leur  manifestation  clinicpie  extérieure,  consistent  donc  en  un  syndrome 
complexe  dont  la  provocation  périphérique,  s’il  s’agit  d’un  réflexe,  peut  souvent 
se  révéler  à nous,  mais  dont  la  spontanéité  reste  incompréhensible  f). 

(')  Hu.vclt,  ^'oy.  plus  liant,  Maladies  des  fosses  nasales,  p.  52. 

C^)  B.  Lewy,  Berliner  klin.  Worhensrhrift,  1891,  53,  31. 

(■’)  Ru.\ult,  voy.  plus  haut.  Maladies  des  fosses  nasales,  p.  12. 

('*)  J.  ri.vLLiDAY  Groom,  Edinb.  med.  Jourii.,  1892. 

p)  Eu  cc  qui  touche  sa  spontanéité,  Tasthme,  assimilé  à la  migraine,  au  tic  facial,  au 
vertige  épileptique,  est  justiciable  de  la  célèbre  théorie  de  Livcing  sur  les  « orages  ner- 
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Deux  théories  sont  en  présence  : celle  du  spasme  des  bronches,  et  celle  du 
spasme  des  muscles  inspirateurs. 

1“  Théorie  du  spasme  des  bronches.  — Elle  est  ancienne.  Lefèvre,  Bergson, 
Salter  l’avaient  formulée  avant  la  démonstration  physiologique  de  la  con- 
tractilité des  bronchioles  par  William,  Longet,  Bert,  Bégnard,  Loye,  Riegel. 
Les  fibres  de  Reisseisen  entreraient  en  jeu  sous  rinfluencc  de  l’excitation  du 
bout  périphérique  du  nerf  vague.  Winirich,  adversaire  de  la  théorie  du  spasme 
bronchique,  ne  concède  k ces  fibres  (pi’iin  rôle  ti'ès  restreint  comparativement 
à celui  de  l’élasticité  pulmonaire. 

Biermer,  au  contraire,  admet  que  les  muscles  de  Reisseisen,  disposés  à la 
façon  des  fibres  lisses  des  artérioles,  régularisent  le  passage  de  l’air,  comme 
celles-ci  le  passage  du  sang.  Qu’on  suppose  une  contracture  de  ces  éléments 
et  la  dyspnée  se  montre.  Par  le  défilé  bronchiipie  l’air  passe  difficilement  et 
avec  sibilance. 

Mais  pourquoi  une  prédominance  à l’expiration  ? L’est  l’inverse,  dit  Win- 
trich,  qui  devrait  se  produire,  car  l’obstacle  à la  circulation  de  l’air  est  iden- 
tique dans  les  deux  temps,  et  les  puissances  musculaires  de  l’expiration 
l’emportent  sur  celles  de  l’inspiration.  Donc  l’exfiiration  devrait  triompher  de 
la  résistance  et  c’est  le  contraire  qu’on  ol)serve.  — A cela  on  répond  : dans 
l’expiration  forcée,  la  paroi  thoracique  exerce  sur  le  poumon  une  pression 
énergique,  qui  le  rétrécit  tout  entier,  c’est-à-dire  bronchioles  comprises.  Dans 
l’inspiration  forcée  il  en  est  autrement  : les  parois  des  bronchioles,  comme 
celles  des  alvéoles,  sont  soumises  à une  traction  centrifuge  qui  tend  à les 
dilater.  Par  conséquent  les  bronchioles,  déjà  rétrécies  par  le  spasme,  se 
rétrécissent  plus  encore  pendant  l’expiration  ; et  elles  augmentent  de  calibre 
pendantl’inspiration.  Etainsila  dyspnée  est  plus  considérable  dans  l’expiration. 

L’air  pénétrant  dans  les  alvéoles  plus  facilement  qu’il  n’en  sort,  le  poumon 
augmente  de  volume.  Wintrich  avait  fait  observer  que  le  spasme  des  bron- 
chioles devrait  entraîner  une  diminution  de  volume  de  l’organe.  — Non, 
réplique  Biermer,  si  la  distension  alvéolaire  l’emporte  au  total,  sur  le  rétré- 
cissement bronchiipie.  Voilà  donc  trouvée  la  véritable  raison  de  l’ampliation 
pulmonaire  et  thoracique.  Il  est  vrai  d’ajouter  que  l'expérimentation  n’a  pu 
réaliser  un  elfet  semblable  : l’excitation  du  bout  périphérique  du  vague  produil 
une  contraction  des  bronchioles  sans  distension  pulmonaire  (-). 

Quant  au  catarrhe,  on  peut  fexplicpier  par  une  modification  vaso-sécré- 
toire  de  la  muqueuse,  corollaire  de  la  contraction  tonicjue  des  bronchioles. 

2“  Théorie  du  spasme  des  muscles  inspirateurs  extrinsèques.  — Cette  théorie, 
formulée  par  Wintrich,  a été  défendue  par  Bamberger  et  G.  Sée.  — Riegel. 
qui  s’était  d’al)ord  montré  partisan  du  broncho-spasme,  a été  amené,  à la  suite 
d’experiences  praticpiées  en  collaboration  avec  Edingor,  à adopter  l’opinion  de 
Wintrich  ("). 

veux  ■>.  On  trouvera  IMiistoirc  de  ccUc  doctrine  pittorcs<[iie  dans  rcxccllent  i)ctit  livre  de 
L.  Thomas  sur  ta  M'ujrninc. 

(')  BriLiîMER,  Ucljcr  Hroncliialastlima  ; Sanunhing  kliu.  Vovtr.,  12,  1870. 

(-)  Voy.  également  Eazaiuis,  DeiUscIte  mcd.  Woch.,  1891.  — Bintiioven,  Pftügcr's  Archiv.,  ' 
1892.  —V.  ilASCii,  Ihid. 

(^)  WiNTiiicn,  Virrhovj's  Ilandhucli  der  sper.  Palli.  a.  Thérap.,  V.  Band,  1851.  — G.  Sée, 
Maladies  simples  du  pouraon,  1880.  — Biegee,  Zicmssen's  Ilundh.,  2,  p.  210. 

TRAITÉ  UE  MÉDECINE.  — IV. 
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Nous  savons  quelles  objections  a soulevées  l’hypolhèse  du  spasme  bron- 
chique et  comment  il  y a été  répondu.  Après  ces  objections,  Wintrich  propose 
la  théorie  suivante  : Ou’on  admette  un  spasme  tétanique  des  muscles  inspira- 
teurs, surtout  du  diaphragme,  et  l’asthme  tout  entier  va  s’ensuivre.  La  poi- 
trine se  dilate  suivant  tous  ses  diamètres,  le  poumon  s’amplifie,  son  bord  infé- 
rieur s’abaisse.  Le  thorax  est  comme  fixé  dans  l’état  d’inspiration  forcée,  et 
les  puissances  musculaires  de  l’expiration  parviennent  difficilement  à vaincre 
ce  spasme  inspiratoire. 

Les  troubles  en  question  seraient  sous  la  dépendance  des  centres  respira- 
teurs bulbaires,  présentant  une  excitabilité  exagérée  ou  pervertie.  Qu’une 
cause  actionnant  le  bulbe  directement  ou  par  la  voie  d’un  nerf  centripète 
(5'’  paire,  10'^  paire,  etc.),  vienne  inlluencer  ces  centres,  et  alors  la  crise  éclate. 
C' Q&iX asthme  pneumo-bulbaire  (G.  Sée),  tantôt  névrose  bulbaire  pure,  tantôt 
névrose  compliquée  de  bronchite  secondaire  ou  d’emphysème. 

Quelques  faits  empruntés  à la  physiologie  confirment  cette  manière  de  voir. 
L’excitation  du  bout  périphérique  du  vague  produit  le  spasme  bronchique, 
mais  sans  amener  aucune  distension  alvéolaire.  Celle  du  nerf  intact,  ou  de 
son  bout  central,  détermine  souvent  une  sorte  de  tétanos  diaphragmatique 
réllexe,  que  la  section  des  phréniques  a pour  résultat  de  supprimer  (*).  François 
Franck  a montré  que  l’excitation  des  nerfs  de  sensibilité  avait  pour  résultat 
une  pause  plus  ou  moins  prolongée  de  la  respiration.  Les  expériences  de  cet 
auteur  ont  porté  tout  particulièrement  sur  le  trijumeau  (fosses  nasales),  sur 
le  pneumogastrique  (laryngé  supérieur)  ainsi  que  sur  les  nerfs  viscéraux 
(péritoine)  (-).  Elles  démontrent  aussi  que  l’excitation  de  l’endocarde  et  de 
l’aorte  provoque  un  spasme  des  bronches. 

Ainsi,  le  spasme  réllexe  du  diaphragme,  auquel  s’ajouterait  accessoirement 
celui  d’autres  muscles  respirateurs  et  même  parfois  de  la  glotte,  telle  est, 
d’après  Wintrich,  la  raison  des  phénomènes  observés.  D’après  Bamberger,  qui 
admet  une  certaine  diversité  dans  le  type  de  l'accès  d’asthme,  la  crise  est 
caractérisée  par  une  contraction  clonique  des  inspirateurs  (hystérie),  par  une 
paralysie  du  diaphragme,  ou  par  la  contracture  violente  des  expirateurs, 
notamment  des  muscles  abdominaux. 

Quant  au  catarrhe,  on  peut  admettre  qu’il  dépend  d’un  réflexe  vaso-dilala- 
teur  et  vaso-sécrétoire  bronchique  relevant  d’un  mécanisme  identique. 

Telles  sont  les  deux  théories. 

Laquelle  faut-il  choisir  ? Sans  hésiter,  les  deux.  Elles  n’en  font  qu’une  en 
elïet  si,  partant  de  la  clinique  avtîc  Trousseau  et  Jaccoud,  on  considère  que  le 
spasme  bronchique  peut  quelquefois  exister  seul  sans  spasme  musculaire  ex- 
trinsèque et  sans  catarrhe;  que  le  spasme  musculaire  extrinsèque  peut  quel- 
quefois exister  seul  sans  catarrhe  et  sans  spasme  bronchique;  et  que,  dans  les 
cas  typiques,  l’ensemble  de  ce  syndrome  est  réalisé  par  des  conditions  patho- 
géniques humaines,  où  n’ont  peut-être  rien  à voir  les  ingénieuses  expériences 
que  nous  venons  d’énumérer. 

(')  Voyez  Riegel,  Verhandl.  der  Kong,  für  innere  Med,,  1885. 

(-)  Travaux  du  laboratoire  de  M.  Marey  ; O.  Masson,  1870. 

P)  Ad.  Schmidt  (Breslau),  Démonstration  mikroskopisclicr  Praparate  zur  Pathologie  des 
Asthma;  XI  Kongr.  f.  inn.  Med.,  Leiiizig,  18U2. 
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Enfin  il  est  presque  superflu  de  signaler  les  théories  de  l’exsudât  bronchio- 
lique  spirokle  et  des  cristaux  de  Charcot-Neumann-Leyden.  Cet  exsudât  et  ces 
cristaux  n'ont  aucune  propriété  spécifique;  d’ailleurs  il  n’y  a pas  à les  incri- 
miner si  le  catarrhe  lait  défaut.  C’en  est  fait  aujourd’hui  de  la  théorie  catar- 
rhale, cependant  si  brillamment  soutenue  par  Parrot,  pour  qui  l’accès  d’asthme 
était  une  « attaque  de  nerfs  sécrétoire  ». 

Pronostic.  — L’asthme  n’a,  en  général,  de  gravité  que  par  les  compli- 
cations plus  ou  moins  tardives  qui  font  partie  de  son  évolution  naturelle  : 
l’emphysème  et  l’insuffisance  cardiaque.  La  fré(juence  et  l'intensité  des  crises 
ne  sont  pas  les  seules  causes  de  ces  complications.  L’àge  a plus  d’influence 
que  tout  le  reste,  puisque  l’élasticité  du  poumon  et  l’intégrité  du  myocarde 
sont  les  conditions  essentielles  de  la  résistance.  On  compte  les  cas  où  la 
mort  est  survenue  pendant  une  crise.  Elle  est  moins  le  fait  de  l’asphyxie 
que  de  la  syncope.  Une  observation  récente  d’Ad.  Schmidt  (‘),  communiquée 
au  dernier  congrès  de  Leipsick,  démontre  que  la  sécurité  absolue  n’est  pas 
permise. 

Traitement.  — On  peut  distinguer  le  traitement  de  l’accès  et  le  traite- 
ment intercalaire,  qui  a pour  but,  sinon  de  guérir  la  maladie,  du  moins  de 
diminuer  le  nombre  et  l’intensité  des  crises. 

I.  Traitement  de  l'accès.  — Quand  une  crise  éclate  on  doit  s’inspirer  des 
pratiques  instinctivement  suivies  par  les  asthmatiques  : ils  sont  meilleurs 
juges  que  nous. 

Puis  certains  de  nos  agents  thérapeutiipies  sont  propres  à les  soulager. 
La  morphine^  qui  a remplacé  à bon  droit  les  autres  opiacés,  est  le  remède 
héroïque  : mais  elle  a peut-être  l’inconvénient  de  supprimer  l’expectoration; 
puis,  le  morphinisme  est  toujours  à redouter. 

Le  nU)‘Ue  d’amyleiy  été  préconisé;  il  est  loin  d’avoir  ici  la  môme  valeur  que 
dans  le  traitement  de  l’angine  de  poitrine.  Le  valérianate  d’amyle  en  capsules 
agit  plus  sûrement. 

Le  ipiehracho  et  ses  divers  alcaloïdes,  surtout  la  (piebrachine  à la  dose  de 
0 gr.  05  à 0 gr.  10  (Maragliano),  à l’intérieur  ou  en  injections  sous  cutanées, 
sont  d’une  efficacité  incertaine.  Il  en  est  de  môme  de  Veuphorbia  pUuUfera  pré- 
conisée par  Diijardin-Beaumetz. 

Les  inhalations  de  chloroforme  et  d’éther,  les  inhalations  de  térébenthine, 
d’ammoniaque,  d’oxygène,  passent  pour  avoir  rendu  des  services. 

Le  chanvre  indien,  la  belladone  sous  diverses  formes  posologiques,  l’atro- 
pine en  injeetions  sous-cutanées,  ont  été  momentanément  en  faveur. 

Ijref  tous  ces  médicaments  et  cent  autres  encore  ont  été  tour  à tour  loués 
et  décriés.  On  s’accorde  davantage  sur  l’action  de  certaines  fumées  : la  fumée 
de  papiers  nitrés  et  celle  des  solanées  vireuses  : le  datura  stramonium  surtout, 
et  aussi  le  tabac,  la  jusquiamc,  la  belladone.  Il  est  de  fait  que  la  plupart  des 
asthmatiques  tirent  de  ces  pratiques  un  soulagement  très  appréciable. 

On  emploie  les  fumigations;  ou  bien  on  fait  fumer  des  cigarettes  renfer- 
mant les  feuilles  de  ces  plantes,  en  conseillant  au  malade  d’aspirer  profondé- 
ment la  fumée  et  d’avaler  sa  salive.  Les  cigarettes  d’Espic  contiennent  des 


(')  Voir  G.  Sïa;,  toc.  cil.,  passim,  et  Trousse.vu,  Clin.  méd. 
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feuilles  de  jusquianie  et  de  stramoine  «a  0,18,  des  feuilles  de  belladone  0,o6, 
de  phellandre  0,00;  plus  0,008  d’extrait  d’opium.  On  obtient  le  même  résultat 
avec  une  ou  deux  cigarettes  contenant  du  tabac  mélangé  à un  ({iiart  ou  à un 
tiers  de  feuilles  de  datura  stramonium  (G.  Sée).  L’action  de  ces  fumées  paraît 
être  due  à des  alcaloïdes,  les  uns  définis,  comme  la  daturine,  les  autres  non 
déterminés,  qui  existent  dans  les  solanées. 

La  substance  la  plus  active  qui  se  dégage  de  ces  combustions,  et  par 
laquelle  agiraient  aussi  les  fumées  de  papier  nüré,  souvent  employées  avec 
succès,  ne  serait  aidre  que  la  pyridine.  Aussi  G.  Sée  propose-t-d  de  remplacer 
les  moyens  précédents  par  les  inhalations  de  pyridine  (verser  10  à 15  gouttes 
sur  un  mouchoir  qu’on  applique  sur  la  bouche  ou  sur  les  narines). 

On  pourrait  citer  bien  d'autres  médicaments  encore,  choisis  pour  la  plupart 
parmi  les  antispasmodiques.  Les  avis  sont  très  partagés  concernant  la  valeur 
relative  des  procédés  thérapeutiques.  En  réalité,  l’asthme,  comme  les  autres 
névroses,  réclame,  suivant  les  sujets,  une  médication  variable  : des  idiosyn- 
crasies inexpliquées  se  manifestent  dans  l'aclion  des  remèdes  comme  dans 
l’action  des  causes.  Il  faut  l)ien  souvent  tâtonner  pour  mettre  la  main  sur  le 
remède  qui  convient  à tel  ou  tel  malade. 

En  dehors  de  ces  conditions  individuelles  qui  imposent  dans  certains  cas  le 
choix  d’un  médicament  particulier,  on  devra,  en  général,  recourir  aux  fumi- 
gations diverses  que  nous  avons  énumérées,  au  valérianate  d’amyle  et  à la 
pyridine.  Le  massage  méthodique  des  muscles  thoraciques  produit  souvent 
un  bien-être  dural)le.  Si  l'accès  atteignait  un  degré  d’intensité  vraiment  mena- 
çant, les  injections  de  morphine  seraient  formellement  indiquées;  elles  seules 
ont  un  effet  sûr  et  rapide. 

IL  Médication  intercalaire.  — L’iodure  de  potassium  figure  depuis  long- 
temps dans  la  formule  de  certains  médicaments  complexes,  vantés  pour  leur 
vertu  anti-asthmatique  : élixirs  de  Green,  d’Ambrée,  etc.;  Trousseau,  Leyden, 
Jaccoud,  ont  reconnu  l’efficacité  de  cette  substance,  dont  G.  Sée  surtout 
a contribué  à répandre  et  à régler  l’emploi.  D’après  ce  dernier  auteur,  l’iode 
devrait  son  action  antiastbmatique  à des  propriétés  multiples  : il  favoriserait 
la  sécrétion  des  bronches,  diminuerait  leur  sensibilité,  atténuerait  l’excitabilité 
des  centres,  particulièrement  celle  du  bulbe,  en  y activant  la  circulation  (?) 
et  aussi  en  modifiant  directement  les  cellules  nerveuses  (??).  « L’iodure  de 
potassium,  à la  dose  moyenne  de  2 grammes,  doit  constituer  la  base  fixe 
du  traitement....  L’iodothérapie  (plus  ou  moins  mitigée  s’il  survenait  des 
accidents  d’iodisme)  devra  être  continuée  pendant  des  mois,  souvent  pendant 
1 ou  2 ans,  avec  un  jour  d’interruption  tous  les  7 ou  10  jours;  ces  suppres- 
ssions  temporaires  pourront  être  rapprochées  quand  le  malade  sera  arrivé 
à la  période  d’accalmie;  puis  au  fur  et  à mesure  que  les  accès  s’éloigneront, 
que  la  dyspnée  s’effacera,  la  dose  journalière  sera  réduite  à 1 gramme,  mais 
à une  condition  formelle,  c’est  qu'un  examen  rigoureux  de  la  poitrine  révèle 
une  percussion  et  une  auscultation  normales.  » L’iodisme  des  muqueuses  naso- 
gutturales  nécessiterait  l’adjonction  de  2 centigrammes  d’extrait  thébaïque. 
Les  troubles  dyspeptiques  seraient  justiciables  d’une  médication  appropriée; 
quant  aux  accidents  cutanés  graves  et  rebelles,  qui  apparaissent  chez  cer- 
tains sujets  à la  suite  du  traitement,  ils  peuvent  nécessiter  l’atténuation  de 
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la  méthode  iodurée.  Alors  on  commencera  par  diminuer  les  doses,  on  fera 
alterner  l’usage  de  l’iodure  avec  celui  d’un  autre  agent,  surtout  de  la  pyridine  ; 
15  jours  d’iodure,  un  mois  de  pyridine.  Il  est  rare  que  l’on  soit  conduit  à sup- 
primer définitivement  et  complètement  l’iodure.  Cela  se  voit  cependant,  parti- 
culièrement chez  les  névropathes.  On  fera  bien,  alors,  de  ne  pas  insister,  car 
le  remède  est  pire  que  le  mal. 

La  pyridine  a été  introduite  dans  la  thérapeutique  par  G.  Sée.  « Le  meilleur 
mode  d’administration  de  la  pyridine  consiste  à verser  4 à 5 grammes  de  pyri- 
dine dans  une  soucoupe  posée  au  milieu  d’une  petite  chambre  de  25  mètres 
cubes  environ,  et  à placer  dans  un  angle  de  la  pièce  le  sujet;  la  séance  doit 
durer  de  20  à 50  minutes;  et  être  répétée  trois  fois  par  jour.  » 

La  teinture  de  lobélie  (20  à 50  gouttes  toutes  les  demi-heures)  serait  souvent 
efficace,  mais  c’est  encore  un  de  ces  médicaments  qu'il  faut  prescrire  avec 
une  extrême  prudence,  ou  mieux,  peut-être,  ne  pas  prescrire  du  tout. 

On  a vanté  les  effets  de  l’afi-  comprimé,  surtout  quand  il  existe  de  l’emphy- 
sème. On  fait  respirer  les  malades,  pendant  une  heure  à une  heure  et  demie 

2 1 

chaque  jour,  dans  un  milieu  d’air  comprimé  à au  plus  à ^ d’atmosphère. 

Uarsenic  sous  ses  diverses  formes  pharmaceutiques  rend  surtout  service 
en  diminuant  l’oppression  [)ermanente  des  asthmatiques  devenus  emphysés 
mateux. 

Les  médicaments  cardio-vasculaires,  comme  la  diyitale,  la  caféine,  le  con- 
vcdlaria  moialis  sont  recommandables,  non  seulement  dans  les  pseudo-asthme- 
cardiaques,  mais  aussi  dans  l’asthme  vrai,  surtout  quand  le  cœur  droit  llé- 
chit. 

Les  eaux  minérales  arsenicales  (Mont-Dore,  Bourboule)  ont  une  action 
favorable  sur  rasthme  nerveux  : les  eaux  sulfureuses  (Eaux-Bonnes)  sont  excel- 
lentes contre  la  forme  bronchitique  catarrliale. 

Les  bains,  quels  qu’ils  soient,  et  même  l'hydrothérapie  seraient,  selon 
G.  Sée,  à hannir  du  traitement  de  l’asthme.  Il  nous  semble  qu’il  y a lieu  de 
faire  des  réserves  en  ce  qui  concerne  l'hydrothérap-ic.  La  douche  écossaise 
a très  souvent  un  effet  des  plus  salutaires.  La  douche  froide  elle-même, 
chez  quelques-uns,  lorsqu’elle  est  donnée  avec  méthode  et  pendant  un  très 
long  temps,  des  semaines  et  des  mois,  produit  les  heureux  résultats  qu’on 
est  toujours  en  droit  d’attendre  d’elle  dans  le  traitement  des  névroses  dialhé- 
sicjues. 

Il  va  sans  dire  que  la  notion  do  cause  peut  inspirer  la  thérapeutique  dans 
certains  cas  ; le  badigeonnage  à la  cocaïne  de  la  miupieuse  nasale,  et  parfois, 
s’il  s'agit  de  lésions  importantes  de  celte  muqueuse,  la  cautérisation  ou  l’abla- 
tion des  parties  malades. 

Il  est  enfin  des  prescriptions  purement  hygiéniques  dont  l’importance  est 
grande.  Ce  <]ue  nous  avons  dit  des  conditions  météorologiques  préjudiciables 
aux  asthmali(jues  a ici  son  corf)llaire.  Le  malade  choisira  de  préférence  le 
séjour  des  villes,  ou  d’une  localité  abritée  contre  le  vent;  il  fuira  les  hautes 
altitudes,  il  évitera  les  transitions  brusques  de  température. 

L’alimentation  sera  sobre,  surtout  au  rej)as  du  soir,  et  se  composera  d’ali- 
meids  d'une  digestion  facile  et  prompte.  Les  licpiides  gazeux  qui  distendent 
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l’estomac  seront  proscrits;  le  vin  et  les  alcools  ne  seront  pris  qu’avec  la  plus 
grande  modération.  Le  café  est  plutôt  utile  que  nuisible. 

Au  surplus,  dans  les  prescriptions  d’ordre  hygiénique,  il  faut  tenir  compte 
des  réactions  individuelles  vis-à-vis  de  certaines  causes.  Le  malade  « se  con- 
naît »;  à beaucoup  d’égards  il  sait  ce  qui  lui  est  bon,  ce  qui  lui  est  mauvais. 
Il  a une  expérience  qui  vaut  au  moins  la  nôtre,  et  devant  laquelle  on  fera 
sagement  de  s’incliner. 

Nous  avons  eu  principalement  en  vue  le  traitement  de  l’asthme  nerveux. 
L’emphysème  et  la  bronchite  chronique  réclament,  le  cas  échéant,  leur  théra- 
peutique habituelle.  Rien  n’empêche  de  la  combiner  avec  la  médication 
anli-asthmatique  proprement  dite. 


COQUELUCHE 

Par  P.  LE  GENDRE. 

Mcileciii  (les  li(jpitaux. 


Historique.  — Un  grand  nombre  de  dénominations  ont  été  successive- 
ment appliquées  à cette  maladie  : tiissis  rjuinla^  convuhiva,  epidemica  puero- 
rurn,  ferina,  suffocans,  ou  encore  pertiissis,  etc.  Chez  nous  a prévalu  le  mot 
coqueluche,  qui  a l’avantage  de  n’impliquer  aucune  conception  pathogé- 
nique. Les  Anglais  l’appellent  i/oo^u’n^  cough  et  les  Allemands  Keuchhustea. 

Jadis  le  terme  coqueluche  ou  coqueluchon  désignait  une  sorte  de  capu- 
chon, « couverture  de  teste  pyramidale  » portée  par  les  femmes  et  moines 
chartreux  « à la  similitude  de  la  crête  de  certains  oiseaux.  » Au  xv*^  siècle,  le 
mot  commence  à désigner  une  maladie,  qui  n’était  autre,  suivant  les  textes 
et  les  écrits  du  temps,  que  la  moderne  grippe.  On  pense  que  les  grippes  se 
couvraient  la  tête  d'une  coqueluche  et  que  la  maladie  a emprunté  son  nom  au 
couvre-chef,  à moins  que  Jean  Suan,  médecin  de  Nimes,  n’ait  eu  raison  de  dire 
(pie  cette  maladie  fut  appelée  ainsi  « à cause  qu’elle  afllige  principalement  la 
teste  et  semble  l’investir  et  eslcvcr  par  sa  plénitude,  à la  similitude  des  ca- 
puches ou  cocpieluches  (').  » 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  certain  que  les  relations  anciennes  d’épidémies  dites 
de  « coqueluche  » ne  s’appliquent  pas  à la  maladie  cpie  nous  appelons  ainsi 
maintenant.  Le  premier  auteur  (pii  a décrit  celle-ci,  l’a  désignée  sous  le  nom 
de  « tmsis  cpùnta  on  ijuintana,  y>  parce  (pie  les  accès  (quintes)  revenaient  toutes 
les  5 heures:  cet  auteur  est  (luillaume  Bâillon,  (pii  fut  doyen  de  la  Faculté  de 
Paris  et  (pii  observa  l’éiiidémie  de  157S.  Sehenck,  en  Allemagne,  en  a donné  à 
son  tour  une  description.  Aux  xvii''  siècle,  Th.  Willis  et  Sydenham  en  Angle- 
terre en  ont  fixé  les  traits  fondamentaux  ; au  xvni''  siècle,  Iluxham  dans  le  même 
pays,  Ettmüller  en  Allemagne  et  Lientaud  en  France  en  ont  brièvement  parlé. 

Depuis  lors,  les  épidémies  de  coqueluclie  se  sont  répétées,  de  plus  en  plus 
fréquentes  et  d’une  gravité  variable;  entin  la  maladie  a fini  par  s’établir  dans 
les  grands  centres  de  population  à l’état  endémique. 

Nous  ne  pouvons  citer  tous  les  noms  des  médecins  (pii  ont  contribué  à 
élucider  l’histoire  nosographique  de  la  coipieluche.  Mentionnons  Guersant, 
Blache,  Gcndrin,  Beau,  Sée,  Trousseau,  N.  Guéneau  de  Mussy  en  France; 
Gopland,  Gibb,  Todd  en  Angleterre;  Volz,  Oppolzer,  Stelfen,  Letzerich  en 
Allemagne;  Afanasieff  en  Bussie,  etc. 

On  consultera  surtout  les  ouvrages  consacrés  spécialement  aux  maladies  des 
enfants  : Billiet  et  Barthez  (.V  édition,  revue  par  Barthez  et  Sauné,  1891), 
Bouchut,  d’Espine  et  Picol,  Gadet  de  Gassiconrt,  J.  Simon,  West,  Gerhardt, 
Steiner,  llenocli.  Le  travail  le  plus  complet,  dont  les  conclusions  sont  « tirées 
des  entrailles  mêmes  de  la  cliniipie  »,  comme  l’auteur  a eu  le  droit  de  le  dire, 

(’j  Traité  delà  |irodigieiisc  maladie  épidémi((ue  et  coiitaaiousc  ;i]ii>(  léc  C(j(jcelu(:iij;  (lisez 
Grippe).  Paris, 
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est  celui  d’Henri  Roger  L Une  mention  spéciale  est  due  à l’excellente  et  érudite 
monographie  de  Tordeus  (^)  dans  laquelle  on  trouve  les  renseignements 
bibliographiques  concernant  les  travaux  antérieurs  à 1881. 

Symptômes.  — Rilliet  et  Rarthez  résument  dans  les  termes  suivants  les 
principaux  caractères  cliniques  de  la  coqueluche  : « La  coqueluche  est  carac- 
térisée par  une  toux  convulsive  qui  revient  par  accès,  autrement  dit  par  quintes, 
à des  intervalles  indéterminés.  Cette  toux  consiste  en  une  série  d’expirations 
très  courtes,  suivie  d’une  inspiration  longue,  sifflante,  sonore;  elle  s’accom- 
pagne le  plus  souvent  d’une  congestion  considérable  de  la  face,  et  se  termine 
souvent  par  le  rejet  de  mucosités  fdantes.  La  coqueluche  est  apyrétique,  con- 
tagieuse, sporadique  ou  épidémique,  et  n’attaque  qu’une  seule  fois,  sauf  excep- 
tion, les  mêmes  individus.  » 

On  divise  l’évolution  de  la  co(jueluche  en  trois  périodes.  Cette  division  est, 
bien  entendu,  schématique,  car  entre  les  périodes  il  n’y  a pas  de  limite  abso- 
lument nette;  toutefois,  pour  les  besoins  d’une  description  didactique,  elle 
mérite  d’être  maintenue.  La  première  période  est  marquée  par  un  catarrhe 
d’allures  banales;  la  deuxième,  par  une  toux  convulsive  spéciale;  la  troisième, 
par  une  atténuation  progressive  des  symptômes  spasmodiques  et  la  réappa- 
rition du  phénomène  catarrhe. 

Avant  la  première  période  se  place  une  phase  à' incubation,  phase  silencieuse, 
qui  s’étend  du  moment  de  la  contagion  à l’époque  d’apparition  des  premiers 
symptômes,  et  dont  la  durée,  difficile  à déterminer,  serait  de  2 à 7 jours 
d’après  Gerhardt,  de  6 à 7 jours  d’après  Roger.  En  admettant  ce  dernier 
chilfre,  dans  une  famille  où  existe  un  coquelucheux,  le  médecin  pourra  prédire 
presque  à jour  fixe  l’apparition  de  la  cocpieluche  chez  les  autres  enfants,  tout 
en  prescrivant  l'isolement  de  ceux-ci.  Si,  au  bout  de  (juinze  jours,  les  isolés 
n’ont  pas  commencé  à tousser,  on  peut  affirmer  qu’ils  ont  échappé  à la  contagion. 

Première  période  ou  période  catarrhale.  — Des  signes  de  bronchite  banale, 
(pielques  symptômes  fébriles,  tels  sont  les  phénomènes  peu  caractéristiques 
par  lesquels  la  coqueluche  s’annonce. 

La  fièvre  est  légère;  elle  s’accompagne  de  son  cortège  habituel  : troubles 
du  caractère,  qui  devient  maussade,  capricieux;  agitation,  insomnie;  quelques 
frissonnemeids,  des  poussées  de  chaleur  (élévation  thermique  axillaire  d’un 
demi  à un  degré).  Parfois,  la  fièvre  fait  défaut;  exceptionnellement  on  l’a  vue 
intense,  en  l’absence  de  complications  intlammatoires. 

La  bronchite  ne  se  dilïerencie  pas  d’une  bronchite  vulgaire.  Outre  la  toux, 
il  existe  de  l’enrouement,  du  coryza  avec  éternuments,  de  l’injection  des 
conjonctives  avec  larmoiement,  symptômes  qui  n’ont  rien  de  spécial.  Pourtant, 
indépendamment  des  conditions  de  milieu  propres  à faire  craindre  une  conta- 
gion possible,  certains  indices  peuvent  faire  soupçonner  la  nature  de  l’affec- 
tion : la  toux  est  fréquente,  tenace;  elle  s’accompagne  d'un  chatouillement 
laryngé  que  certains  auteurs  considèrent  comme  assez  particulier;  elle  est  plus 
fréquent':  la  nuit  et  associée  alors  à delà  dyspnée,  à une  sensation  douloureuse 
derrière  le  sternum. 

(')  Recherches  cliniques  sur  les  maladies  de  l’enfance,  t.  II,  1883. 

(-)  Etude  sur  les  causes,  la  nature  et  le  traitement  de  la  coqueluche.  Bruxelles,  1881,  et 
Journal  de  rnéd.,  de  dur.  et  de  pharmacol.  de  Bruxelles,  1881. 
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On  a pu  voir,  par  exception,  la  bronchite  initiale  affecter  la  forme  de  bron- 
chite capillaire,  ou  bien  les  phénomènes  généraux  en  imposer  pour  des  pro- 
dromes de  rougeole  ou  de  fièvre  typhoïde. 

La  durée  de  cette  période  est  de  8 à 15  jours  en  moyenne.  Nous  dirons,  à 
propos  de  la  marche  de  la  maladie,  combien  cette  durée  peut  être  variable  ; 
il  est  d’ailleurs  difficile  de  la  déterminer  avee  précision,  car  la  période  sui- 
vante ne  lui  succède  pas  sans  transition.  Pendant  quelques  jours,  on  voit  la 
toux  se  modifier  peu  à peu,  pour  revêtir  le  type  convulsif,  en  môme  temps  que 
la  dyspnée  nocturne  diminue  ou  disparaît. 

Deuxième  période.  Période  convulsive.  Période  d’état.  — Peu  à peu,  la 
toux  devient  quinteuse,  puis  la  quinte  typique  de  coqueluche  apparaît.  Dans 
cette  période,  à moins  de  complications  ou  d’anomalies,  la  toux  avec  son  carac- 
tère spécial  constitue,  pour  ainsi  dire,  le  seul  phénomène  observé.  A peu  près 
aucun  signe  physique  de  bronchite,  dans  les  cas  non  compliqués,  aucune 
trace  de  fièvre.  Des  quintes  plus  ou  moins  nombreuses,  voilà  toute  la  maladie. 

Descriplion  de  la  quinte.  — La  quinte  peut  revêtir  des  allures  normales, 
mais  le  plus  souvent  elle  se  présente  sous  une  forme  pathognomonique,  (]u’il 
importe  de  décrire  d’abord. 

La  quinte  peut  être,  pour  la  commodité  de  la  description,  décomposée  en  trois 
phases  successives  ; prodromes,  (piinte  proprement  dite,  terminaison  de  la  quinte. 

Aucun  auteur  n'a  égalé  Trousseau  dans  la  peinture  des  phénomènes  (|ui 
précèdent  la  ci'ise  : « Un  enfant  est  au  milieu  de  ses  jeux  : quelques  minutes 
avant  (pie  la  crise  arrive,  il  s’arrête;  sa  gaieté  fait  place  à la  tristesse;  s’il  se 
trouvait  en  compagnie  de  ses  camarades,  il  s'écarte  d’eux  et  cherche  à les 
éviter.  C’est  qu'alors  il  médite  sa  crise,  il  la  sent  venir;  il  éprouve  cette  sensa- 
tion de  picotement,  de  chatouillement  du  larynx  (pii  l’annonce.  D’abord  il 
essaye  de  faire  avorter  la  quinte;  au  lieu  de  respirer  naturellement  à pleins 
poumons  comme  il  respirait  tout  à hheure,  il  relient  sa  respiration  : il  semble 
comprendre  que  l'air,  en  arrivant  à pleine  voie  dans  son  larynx,  va  provoquer 
cette  toux  fatigante  dont  il  a la  triste  expérience.  Mais,  quoi  qu'il  fasse,  il 
n’empêchera  rien,  il  ne  pourra  tout  au  plus  ([ue  retarder  l'explosion.  S'il  crie, 
s’il  pleure,  s'il  est  sous  l’empire  d'une  émotion  (]ui  excite  son  système  nerveux, 
cette  explosion  sera  pins  prompte.  La  qninte  a lieu....  » Parfois,  plus  souvent 
peut-être,  au  lieu  de  cette  immobilité  instinctive,  il  se  manifeste  de  l'agitation; 
l’enfant  change  fréquemment  de  position,  le  pouls  et  la  respiration  s’accélèrent, 
on  note  quelquefois  du  stertor. 

Dès  que  la  quinte  est  imminente,  l’enfant,  s'il  est  couché,  se  met  brusque- 
ment sur  son  séant,  s’empresse  de  saisir  à sa  portée  un  point  d'appui,  les  bar- 
reaux de  son  lit,  par  exemple,  et  s’y  cramponne  avec  force. 

La  (piinte  éclate.  Il  se  produit  une  série  prolongée  et  ininterrompue  de 
secousses  de  toux  expiratrices,  par  lesquelles  la  poiirine  se  vide  pour  ainsi  dire 
à fond  ; ]Mii.s,  une  inspiration  a lieu,  inspiration  longue,  pénilde,  accompagnée 
d'un  sil'llement  particulier.  Cette  ins])iration  constitue  la  reprise;  si  elle  est 
pénible  et  bruyante,  c’est  surtout  parce  qu'elle  se  produit  à travers  une  orifice 
glottif[ue  s|iasmodiquemcnt  ndréci;  on  peut  imiter  la  sonorité  de  cette  reprise 
en  inspirant,  de  l'air  entre  les  cordes  vocales  volontairement  contractées.  Tout 
n’est  pas  fini;  (luelques  secondes  après,  une  nouvelle  série  de  secousses  expi- 
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ralrices  recommence,  suivie  d’une  nouvelle  reprise,  et  ainsi  de  suite;  enfin, 
après  une  dernière  reprise,  le  malade  rend  une  certaine  quantité  de  mucosités 
visqueuses,  provenant  des  voies  respiratoires.  La  quinte  a duré  d’une  demi- 
minute  à une  minute.  Pendant  tout  ce  temps,  l’obstacle  au  retour  du  sang  vei- 
neux dans  le  thorax  et  l’état  asphyxique  se  traduisent  par  la  congestion  de  la 
face,  le  gonflement  des  veines  du  cou,  l’injection  des  yeux,  la  tuméfaction  des 
paupières,  l’anxiété  profonde  de  la  physionomie;  le  corps  se  couvre  de  sueur; 
les  extrémités  et  parfois  toute  la  surface  cutanée  deviennent  violacées. 

La  quinte  se  termine,  avons-nous  dit,  par  l’expectoration;  ce  sont  des  cra- 
chats filants,  transparents,  abondants,  spumeux,  qui  se  détachent  malaisé- 
ment. D’après  Letzerich  et  Tschamer,  ils  renfermeraient  de  petits  flocons  blan- 
châtres, pathognomoniques,  constitués  par  des  amas  de  bactéries. 

Il  n’est  pas  rare  que  survienne  aussi  le  rejet  des  aliments  contenus  dans 
l’estomac,  phénomène  qui  devient  une  redoutable  complication  s’il  se  renou- 
velle fréquemment. 

Après  la  crise,  il  ne  reste  qu’un  peu  de  fatigue  tôt  dissipée,  et,  si  le  malade 
a été  interrompu  dans  son  sommeil,  il  ne  tarde  pas  à se  rendormir.  Les  yeux 
demeurent  plus  ou  moins  longtemps  injectes  et  bouffis;  cette  bouffissure  peut 
même  subsister  en  permanence  et  devenir  un  symptôme  révélateur  de  la  coque- 
luche. 

Telle  est  la  physionomie  habituelle  de  la  quinte.  Mais  il  importe  de  savoir 
qu’elle  peut  offrir  des  anomalies. 

Elle  peut  être  modifiée  dans  son  intensité  et  sa  durée  ; on  voit  des  quintes  qui 
ne  durent  que  quehpies  secondes;  d’autres  se  prolongent  de  façon  inquiétante, 
on  en  a cité  d'un  (fuart  d’heure  et  plus.  Toutefois  il  se  peut  que,  dans  ces 
cas,  on  ait  considéré  comme  une  seule  quinte  une  succession  de  plusieurs 
({uintes  subintrantes. 

La  quinte  peut  être  modifiée  dans  sa  forme,  par  accentuation  ou  effacement 
de  ses  traits  fondamentaux.  Les  prodromes  font  souvent  défaut;  ils  peuvent 
être  marqués  par  des  phénomènes  insolites  : émission  d’urines  ou  de  fèces, 
vomissement,  éternuement.  La  quinte  peut  être  coupée  en  deux  parties  (Ril- 
liet  et  Barthez,  Lomliard)  « en  sorte  qu’une  quinte  eomplète  est  formée  de 
deux  demi-quintes,  séparées  par  un  intervalle  très  eourt  pendant  lequel  la  res- 
piration est  naturelle  ». 

Chez  les  enfants  très  jeunes,  au-dessous  d’une  année,  le  sifflement  est  moins 
sonore  et  moins  prolongé  que  chez  les  sujets  plus  âgés,  tandis  que  les  phéno- 
mènes asphyxiques  sont  plus  graves  chez  les  premiers  que  chez  les  autres. 

La  reprise  sonore  peut  manquer  dans  certaines  coqueluches,  mais  le  fait  est 
des  plus  rares. 

Au  lieu  d’une  série  de  secousses  expiratriees,  on  peut  voir  une  seule  secousse 
expiratrice  précéder  ehaque  reprise,  et  alors  une  quinte  d’une  demi-minute 
peut  eompter  une  quinzaine  de  reprises.  Les  secousses  expiratoires  sont  parfois 
silencieuses. 

Des  éternuements  peuvent  se  produire  au  cours  de  l’accès  ou  en  marquer  la 
terminaison.  A ce  propos  Roger  mentionne  des  formes  tellement  anormales 
<jue  leur  coïncidence  avec  une  épidémie  de  coqueluche  peut  seule  en  faire  pré- 
sumer la  nature.  C’est  ainsi  qu’au  lieu  de  quintes,  il  se  produirait  des  éternue- 
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ments  régulièrement  espacés,  et  la  dernière  secousse  projetterait  par  le  nez 
des  mucosités  semblables  à celles  qui  sont  rejetées  d’ordinaire  par  la  bouche. 
Le  même  auteur  a vu  se  produire  des  secousses  exclusivement  pharyngées. 

Ajoutons  que,  si  les  caractères  delà  quinte  présentent  des  anomalies  particu- 
lières à certains  cas,  ils  peuvent  aussi  se  modifier  pendant  l’évolution  d’un 
même  cas. 

Souvent  l’accès  de  toux  est  déterminé  par  une  cause  occasionnelle  variable. 
Un  mouvement,  un  léger  ébranlement  nerveux,  l’irritation  des  voies  respira- 
toires suffisent  pour  provoquer  la  quinte.  Citons  parmi  les  causes  les  plus  fré- 
quentes la  déglutition,  les  odeurs  fortes,  les  émotions  morales,  l'animation  du 
jeu,  la  course,  le  passage  du  decubitus  dorsal  à la  station  assise,  l’examen  du 
fond  de  la  gorge,  une  pression  même  peu  forte  exercée  sur  la  partie  antérieure 
du  larynx,  moyen  à utiliser  quand  on  désire  provoquer  une  quinte  pour  assurer 
le  diagnostic  (Labric). 

L’imitation  joue  un  grand  rôle  à cet  égard;  dans  une  salle  où  sont  réunis  un 
certain  nombre  de  coquelucheux,  une  quinte  qui  éclate  sur  un  point  est  par- 
fois le  signal  d’un  concert  en  fugue  ou  canon,  l’un  n’ayant  pas  fini  quand  son 
voisin  commence. 

Les  crises  sont  plus  fréquentes  la  nuit  que  dans  la  journée,  quoi  (ju’en  ait 
dit  Laennec.  Dans  certaines  formes  très  bénignes,  il  n’y  a guère  de  crises  qu’au 
lever  et  au  coucher  des  enfants  (West).  Leur  nombre  dans  les  24  heures  est 
variable.  20  à ôO,  tel  est  le  chiffre  dans  les  cas  moyens;  il  peut  descendre  à 10 
dans  les  cas  bénins;  quand  il  dépasse  40,  il  s’agit  déjà  d’un  cas  grave;  le  pro- 
nostic devient  très  sévère  au  delà  de  00.  On  aurait  compté,  comme  nombres 
exceptionnels,  100  accès  (Trousseau)  et  même  HO  (Macall)  dans  les  24  heures. 
On  ne  doit  pas  accepter  sans  réserve  les  rapports  faits  à cet  égard  par  les  garde- 
malades;  celles-ci  tantôt  compteront  i)Our  une  seule  (jiiinte  deux  ou  trois  accès 
qui  se  succèdent,  ainsi  (ju’il  arrive  frétpiemmenl,  à de  très  courts  intervalles, 
en  série;  tantôt  au  contraire  elles  noteront  autant  de  quintes  qu’il  y aura  de  re- 
prises. 11  faut  leur  donner  sur  ce  point  des  instructions  précises,  et  les  obliger, 
suivant  le  conseil  de  Trousseau,  à marquer  les  quintes  à mesure  qu’elles  se  pro- 
duisent, en  pratiquant,  par  exemple,  des  entailles  sur  une  tieheen  bois,  ou  en 
pi(juant  une  carte  avec  une  é{)ingle.  Il  n’est  pas  inutile  d’insister  sur  ce  point, 
car  c’est  là  que  le  médecin  puise  un  des  éléments  principaux  du  pronostic. 

Difl’érentes  conditions  font  varier  le  nondu’c  des  (juintes.  Il  se  modifie  dans 
le  cours  de  la  maladie;  il  augmente  jus(pi’à  la  fin  de  la  ¥ onde  la  5'=  semaine  en- 
viron, reste  stationnaire  pendant  un  nombre  de  jours  variable,  puis  décroît 
avec  une  assez  grande  rapidité.  Nous  verrons  que  les  conq)lications  inllamma- 
toires  s’accom[>agncnt  souvent  d’une  diminution  dans  la  frécjuence  des  accès. 

Faire  le  tableau  des  (juintes,  indiquer  leur  fréquence,  c’est  presque  décrire 
complètement  la  deuxième  jiériode  de  la  maladie.  En  etfet,  dans  l'intervalle  (Jes 
quintes,  l’état  de  l’enfant  est  complètement  normal.  Cej)endant,  pour  peiU  que 
les  crises  soient  fréijuentes,  il  sul)siste  en  j)crmanence  une  Injuffissure  de  la 
face,  et  surtout  des  j)aupières,  qui  estassez  caractéristique.  Dans  les  cas  graves 
l’enfant  reste  fatigué,  apathiepic,  épuisé  par  les  assauts  répétés  qu’il  subit,  par 
l’insomnie  (jui  en  est  la  consé(juence,  jiar  les  vomissements;  on  observe  dès 
lors  un  état  d’amaigrissement  et  d’anémie  plus  ou  moins  prononcé. 
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La  percussion,  l’auscultation  de  la  poitrine  sont  négatives,  en  l’absence  des 
complications.  A peine  perçoit-on  deci  de  là  quelques  râles  sonores,  et  plus  tard 
quelques  râles  humides, prenantnaissance  dans  les  voies  respiratoires  supérieures. 

L’examen  laryngoscopique  a montré  à divers  observateurs  une  inflammation 
légère  soit  des  bronches  (Rossbach),  soit  du  larynx,  dans  la  portion  sus-glotti- 
que  (Beau)  , ou  dans  la  région  interaryténoïdienne  (Herff , Rossbach).  Le 
siège  de  l’inflammation  varie  suivant  les  cas  ; tout  indice  d’inflammation  peut 
d’ailleurs  faire  défaut,  ou  échapper  à l’observation. 

Gibb,  Johnson  ont  avancé  que  les  urines  renferment  constamment  une  cer- 
taine quantité  de  glycose.  Cette  affirmation  souvent  contrôlée,  n’a  pas  été 
trouvée  exacte.  Parfois  il  se  manifesterait  une  légère  albuminurie  à la  suite 
des  crises  (Steffen). 

La  durée  de  la  deuxième  période  est  en  moyenne  de  50  à 40  jours,  d’après 
Rilliet  et  Barthez. 

Troisième  période  ou  période  de  déclin.  — Il  est  aussi  difficile  de  préciser 
la  fin  de  la  deuxième  période  que  d’en  fixer  le  commencement  ; car  c’est  pro- 
gressivement que  les  quintes  diminuent  de  nombre,  s’atténuent  comme  inten- 
sité, et  cessent  de  présenter  le  type  spasmodique.  Le  sifflement  se  fait  rare  et 
s’affaiblit,  la  toux  devient  grasse,  les  crachats  expulsés  sont  alors  muco-puru- 
lents,  opaques,  et  se  détachent  facilement. 

Parfois  la  quinte  reprend  pendant  quelques  jours  la  forme  convulsive  de  la 
période  précédente,  mais  cette  recrudescence  est  passagère.  Bientôt  ce  n’est 
plus  qu’un  rhume  vulgaire,  avec  les  phénomènes  stéthoscopiques  de  la 
trachéo-bronchite  simple,  et,  finalement,  toute  trace  de  la  maladie  disparaît. 

Cette  période  de  déclin  dure  de  10  à 20  jours. 

Marche.  Durée.  — La  durée  totale  de  la  coqueluche  est  très  variable. 
West  indique,  comme  chiffre  habituel,  10  semaines;  Blache,  4 à 5 semaines. 
Elle  varie  entre  quelques  semaines  et  plusieurs  mois. 

Très  Amriable  aussi  la  durée  de  chacune  des  périodes.  Les  chiffres  moyens 
que  nous  avons  indiqués  sont  empruntés  à Rilliet  et  Barthez.  Tordeus  a réuni 
les  renseignements  fournis  à cet  égard  par  les  différents  observateurs  ;on  con- 
state dans  son  relevé  des  écarts  considérables,  soit  que  l’on  considère  les 
moyennes  signalées,  soit  que  l’on  envisage  les  chiffres  extrêmes. 

Dans  certaines  épidémies, la  première  période  est  très  courte,  presque  nulle; 
elle  tend  à se  prolonger  au  commencement  et  à la  fin  d’une  épidémie  donnée. 

Cette  même  période  est  d’autant  plus  longue  que  le  sujet  est  plus  âgé  ; elle 
peut  se  supprimer  chez  les  enfants  très  jeunes. 

Terminaison.  — La  guérison  complète  est  la  règle  dans  les  cas  non  com- 
pliqués. Parfois,  à la  suite  des  atteintes  graves,  il  persiste  un  état  d’asthénie 
et  d’anémie  assez  alarmant.  Quand  la  mort  survient,  elle  est  toujours  imputable 
à une  des  complications  ou  des  séquelles  que  nous  allons  étudier  plus  loin, 

Notons  ici  ce  fait  intéressant,  qu’il  n’est  pas  rare  de  voir  un  simple  rhume,  sur- 
venant chez  un  sujet  atteint  de  coqueluche  dans  le  courant  de  l’année  ou  pendant 
l’année  précédente,  revêtir  un  caractère  spasmodique  ; la  toux  est,  comme  on  dit, 
plus  ou  moins  coqueluchoïde.  Il  ne  faudrait  pas  voir  là  de  véritables  récidives. 

Récidive.  — Quelques  auteurs  ont  observé,  d’une  façon  d’ailleurs  extrême- 
ment exceptionnelle,  des  récidives  de  la  coqueluche  : West  en  a cité  un  cas  ; 
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Trousseau,  deux;  Roger,  cinq.  Il  m’a  été  donné  d’en  rencontrer  un,  que  j’ai 
publié  (’).  On  ne  peut  donc  nier  la  possibilité  du  fait,  mais  on  doit  le  consi- 
dérer comme  excessivement  rare. 

Rechute.  — Plus  fréquentes  sont  les  rechutes,  survenant  tantôt  pendant  le 
déclin, tantôt  pendant  la  convalescence;  ces  rechutes  sont  généralement  moins 
graves  que  la  première  atteinte,  mais  tout  aussi  contagieuses. 

Diagnostic.  — Quand  on  songe  combien  la  coqueluche  fatigue  les  enfants, 
môme  quand  elle  est  bénigne  et  d’nne  durée  moyenne,  on  comprend  avec 
quelle  anxieuse  insistance  les  mères  tourmentent  le  médecin  pour  avoir  une 
réponse  précise,  dès  que  les  enfants  sont  pris  d’une  toux  assez  violente. 

Il  n’est  malheureusement  pas  possible  à la  première  période  de  la  coqueluche 
de  mettre  fin  à l’incertitude  maternelle.  Voici  pourtant  quelques  éléments  pou- 
vant servir  de  présomptions  en  vne  du  diagnostic.  D’abord  la  toux  de  la 
coqueluche  est  sèche,  courte,  saccadée,  fréquente,  accompagnée  d’une  sensa- 
tion de  titillation  gutturale  insupportable.  — Bien  qu’elle  puisse  dans  certains 
cas,  se  rapprocher  de  la  toux  férine  de  la  rougeole,  elle  est  pourtant  géné- 
ralement moins  sonore;  elle  ne  s’accompagne  pas  de  coryza,  d’éternue- 
ments, de  larmoiement.  — Si  les  secousses  de  toux,  qui  peuvent  se  répéter 
quinze,  vingt,  trente  fois  par  minute,  se  groupent  en  quintes  à intervalles  plus 
ou  moins  longs,  et  si  ces  quintes  sont  plus  accentuées  la,  nuit,  on  doit  pencher 
vers  la  coqueluche.  — La  notion  de  contagion  permit  un  jour  à Trousseau 
d’éviter  une  erreur  : une  demoiselle  soumise  à son  examen  présentait  une  fièvre 
véhémente,  une  toux  incessante  et  quelques  râles  dans  la  poitrine;  on  pouvait 
songer  à une  phtisie  aiguë;  mais,  (piand  il  sut  que  la  jeune  personne  avait  vn 
son  frère  atteint  de  coqueluche,  le  maître  n’hésita  pas  à affirmer  ce  diagnostic. 

Une  cause  d’embarras,  chez  des  enfants  très  nerveux,  est  que  le  début  de  la 
coqueluche  est  quelquefois  signalé  par  des  accès  de  laryngite  striduleuse  ou 
par  d’autres  accidents  spasmodiques,  tels  (|u'une  sorte  de  hoquet  (Trousseau), 
à l’exclusion  de  tout  élément  catarrhal. 

Le  mouvement  fébrile  a,  en  général,  plus  de  vivacité  et  de  durée  que  dans  un 
rhume  simple;  il  peut  manquer  absolument  par  exception.  Presque  constam- 
ment la  langue  est  sahurralc,  bien  (pie  l’appétit  soit  souvent  conservé. 

Noël  Gueneau  de  INIussy  dans  ses  remarquables  Ktudes  cliniques(^),  a insisté 
sur  la  valeur  d’une  sorte  (V énanlhème  muqueux  qu’il  a décrit  ainsi  : « En  obser- 
vant la  gorge,  j’ai  trouvé  la  luette  rouge,  injectée,  ainsi  que  la  partie  interne 
des  piliers  antérieurs  du  voile  du  palais.  Gettc  injection  dessine  snr  ces  piliers 
deux  bandes  d'un  rouge  rosé  qui  en  suivent  les  contours  et  vont  se  réunir 
dans  la  base  de  la  luette.  Tout  l’isthme  du  gosier  et  le  pharynx  présentent  la 
même  injection;  les  glandules  de  ce  dernier  deviennent  saillantes  et  donnent 
à la  muqueuse  un  aspect  chagriné  ou  granuleux.  » Cet  érythème  se  distingue 
facilement  du  pointillé  de  la  rougeole,  de  la  rougeur  ardente  de  la  scarlatine, 
de  l’aspect  vernissé  de  l’érysipèle  du  pharynx,  mieux  encore  de  la  rougeur 
saumonée  de  la  voûte  palatine  et  de  la  mmpieuse  buccale  signalée  par  le  même 
clinicien  au  début  des  oreillons. 

Gueneau  de  Mussy  pensait  que,  dès  le  premier  septénaire,  commence  un 

(')  ttevnedes  rnatudics  de  l'enfanre,  1801,  j).  406. 

(-)  Union  médicale,  187d. 
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erifforfjement  des  ganglions  iracheo-bronchiques  qu’il  avait  toujours  rencontré 
à des  degrés  divers,  et  auquel  il  a fait  jouer,  nous  le  dirons  plus  loin,  le  prin- 
cipal rôle  dans  la  pathogénie  de  la  toux  convulsive. 

Quand  cette  adénopathie  existe  d’une  façon  assez  manifeste  pour  se  révéler 
par  la  percussion  et  l’auscultation,  on  constate,  dans  la  région  sternale  en 
avant,  et  dans  la  région  interscapulaire  en  arrière,  la  submatité,  la  résistance  au 
doigt  ou  au  moins  une  tonalité  plus  aiguë;  le  murmure  respiratoire  est  modifié 
du  coté  correspondant  aux  ganglions  tuméfiés  : il  est  plus  faible,  plus  rude, 
plus  aigu,  quelquefois  plus  fort,  mais  rude  et  sec;  assez  souvent  l’expiration 
est  prolongée,  presifue  soufflante  et  se  termine  par  un  gémissement  roncheux 
ou  un  bruit  sibilant.  La  compression  de  la  bronche  principale  par  les  gan- 
glions tuméfiés  entraînerait  également  une  diminution  de  l’expansion  thora- 
cique, tandis  que  dans  l'emphysème  la  faiblesse  du  bruit  respiratoire  s’accom- 
pagne d’une  ampliation  exagérée.  Le  déculdtus  pendant  le  sommeil  du  côté 
affecté,  précisément  parce  que  ce  côté  respire  moins  librement  que  l’autre, 
serait  ici  observé  comme  dans  la  pleurésie  avec  épanchement  considérable. 

G.  de  Mussy  signalait  encore  comme  symptômes  adénopathiques  des 
plaintes  poussées  pendant  le  sommeil,  une  sorte  de  géinissement  qui  accuse 
le  malaise  respiratoire.  Plus  prononcés  encore  dans  la  période  d’état,  ces 
gémissements  paraissent  augmenter  quand  le  malade  se  couche  du  côté 
opposé  aux  ganglions  affectés,  et  quehpies  enfants  les  poussent  môme  dans 
le  jour  après  les  quintes. 

Un  signe  précoce  de  la  coqueluche,  d’après  M.  Huguin  [Médecine  moderne, 
juillet  1891),  pourrait  être  la  'photophobie  avec  dilatation  pupillaire,  chez  des 
sujets  n’ayant  pas  encore  pris  de  belladone. 

Lorsqu’apparaît  le  phénomène  dominant  de  la  seconde  période,  la  quinte 
convulsive,  le  diagnostic  s’impose  par  ce  symptôme  môme  dans  la  généralité 
des  cas  typiques.  Il  convient  pourtant  d’apporter  quelque  restriction  à la  valeur 
de  ce  symptôme,  puisque  des  toux  quinteuses  coqueluchoïdes  existent  dans 
d’autres  affections  thoraciques  qui  s’accompagnent  d’adénopathie  trachéo- 
bronchique,  notamment  dans  la  tuberculose  pulmonaire  et  dans  les  tumeurs 
du  médiastin,  dans  certains  anévrysmes  de  l’aorte. 

Le  sifllement  inspiratoire  qui  succède  aux  secousses  expiratoires  et  le  rejet 
d'un  liquide  glaireux  et  filant  paraissent  être  les  meilleures  caractéristiques  de 
la  quinte  de  coqueluche  légitime  et  la  différencient  des  formes  frustes  et  dégé- 
nérées. Celles-ci  apparaissent  sous  forme  de  toux  simplement  quinteuses  et 
durent  une  quinzaine  de  jours  chez  des  individus  qui  vivent  dans  un  foyer  de 
co({ueluche.  Ce  sont  des  coquelucheltes,  comme  les  appelait  IL  Roger;  elles 
peuvent  toulefois  transmettre  la  coqueluche,  comme  la  varioloïde  peut  trans- 
mettre la  variole.  La  contagiosité  est  la  pierre  de  touche  de  ces  coqueluches 
ambiguës. 

Ces  formes  frustes  se  rencontrent  spécialement  chez  les  enfants  très  jeunes. 
En  pareil  cas,  c’est  en  se  basant  sur  les  conditions  étiologiques,  plutôt  que  sur 
la  physionomie  clinique  de  l’affection,  qu’on  sera  en  di’oit  d’affirmer,  et  encore 
bien  souvent  avec  quelque  réserve,  l’existence  de  la  coqueluche. 

La  coqueluche  chez  l'adulte,  rare  parce  que  la  plupart  des  personnes  l’ont  eue 
dans  leur  enfance,  est  difficile  à reconnaître;  car  les  caractères  spasmodiques 
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de  la  toux  sont  loin  d'èlre  aussi  spéciaux  que  chez  reufanl.  Ou  a lieu  surloid, 
d’admettre  la  coqueluche  chez  un  adulte  lorsque,  ne  l’ayant  pas  eue,  il  a été 
pris  de  toux  à caractère  quinteux  peu  de  temps  après  avoir  été  en  contact  avec 
un  enfant  coquclucheux,  ou  au  contraire  lorsque,  peu  après  lui, un  enfant  de 
son  entourage  est  pris  de  cociueluche  légitime. 

Nous  n’insistons  pas  sur  la  différenciation  entre  la  (juinte  de  coqueluche  et 
les  accès  de  toux  que  provoquent  un  corps  étranger  du  larynx,  ou  l’hypertro- 
phie de  la  luette;  il  suffit  d'y  penser  pour  éviter  l’erreur. 

Le  spasme  de  la  glotte  se  distingue  aisément  aussi. 

Seules,  la  bronchite  aiguë  avec  quintes  et  la  tuberculisation  des  ganglions 
bronchiques  pourraient  causer  une  méprise.  Rilliet  et  Barthez  se  sont  attachés 
à tracer  les  caractères  dilïerentiels  qui,  en  dehors  de  la  notion  d’épidémie  et  de 
contagion,  permettent  d’éviter  l’erreur. 

Dans  la  bronchite  capillaire  aiguë  avec  quintes,  le  début  est  souvent  brusque 
par  des  quiutes.  Les  ({uintes  sont  généralement  plus  courtes,  moins  intenses, 
le  sifflement  fait  défaut,  ou  il  est  intermilteut  et  rare;  il  n’y  a pas  d'expectora- 
tion, pas  de  vomissements.  La  fièvre  très  intense,  la  dyspnée,  les  râles  sibilants 
et  muqueux,  puis  sous-crépitants,  la  petitesse  du  pouls,  l'acheminement  rapide 
vers  une  terminaison  généralement  fatale  chez  les  très  jeunes  enfants,  la  pos- 
sibilité des  récidives,  sont  autant  de  traits  spéciaux  à cette  forme  de  bronchite. 

Quant  à la  tuberculisation,  de  ganglions  bronchiques,  elle  présente  ure  marche 
chronique,  sans  périodes  distinctes,  et  s’accompagne  des  phénomènes  fébriles 
et  cachectiques  progressifs  (jui  appartiennent  à la  tuberculose.  Les  quiutes  sont 
très  courtes,  le  siftlement  y est  rare;  l’expectoration  filante  et  le  vomissement 
font  défaut,  et  parfois  des  accès  de  faux  asthme  alternent  avec  les  quintes. 

Pronostic.  — Le  pronostic,  envisagé  d’une  façon  générale,  est  bénin 
d’ordinaire.  Il  est  tout  à fait  exceptionnel  de  voir  la  mort  survenir  dans  un 
accès  de  toux.  Mais  la  fré(pience  des  complications,  et  particulièrement  des 
complications  broncho  pulmonaires,  qui  tient  à des  conditions  diverses,  assom- 
brit trop  souvent  le  pronostic. 

Ainsi  la  mortalité  croît  en  proportion  inverse  de  yàge  : elle  est  très  forte  dans 
la  première  année.  Bien  entendu,  la  constitution  et  Yétat  de  santé  antérieur 
influent  sur  le  pronostic,  qui  doit  être  réservé  quand  on  a atfaire  à des  enfants 
faibles,  rachitiques,  ou  que  l’hérédité  prédispose  à la  tuberculose.  Vhiver  est 
plus  défavorable  que  la  saison  chaude,  en  ce  (pi’il  prédispose  aux  complica- 
t i O n s b r O n c h o-j ) U 1 m O n a i r e s . 

La  gravité  varie  suivant  les  épidémies,  moins  pourtant  pour  la  cocjucluchc 
que  pour  la  jilupart  des  maladies  infectieuses.  Les  coqueluches  sporadiques 
sont  généralement  moins  graves  que  celles  qui  éclatent  au  cours  d’une  épidé- 
mie, du  moins  c’est  l’opinion  de  Voit,  contestée  par  Banke. 

La  marche  et  les  allures  cliniques  de  la  maladie  fournissent  aussi  d’utiles  élé- 
ments de  pronostic.  Ydintensité,  la  fré(iuence  des  paroxysmes  indiquent  une  forme 
grave  {hypercoquelurhe)  ; si  leur  nombre  dépasse  (!0  par  jour,  la  mort  est  probable 
(Trousseau).  La  brièveté  de  la  première  période  est  d’un  bon  augure.  Tel  est 
du  moins  l’avis  de  Trousseau;  West  professe  une  opinion  contraire.  Il  faut  en 
tout  cas  se  ra[)[)eler  <pie  cette  brièveté  est  notée  souvent  chez  les  enfants  très 
jeunes,  bien  (jue  la  coqueluche  soit,  chez  eux,  chose  toujours  grave. 
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A propos  des  complicalions,  nous  aurons  à dire  un  mol  de  leur  gravité  res- 
pective. 

Complications  et  suites.  — Les  complications  de  la  co(jueluche  peuvent 
se  répartir  eu  quatre  groupes  : 

1“  Conséquences  mécaniques  de  la  quinte; 

2“  Complications  broncho-pulmonaires  (liées  à l’élément  catarrhal,  disait-on 
jadis,  mais  qu’il  est  assez  arbitraire,  avec  les  idées  contemporaines  sur  le  rôle 
des  microbes  dans  la  pathogénie  des  inflammations  bronchiques  et  pulmo- 
naires, de  détacher  des  infections)  ; 

0“  — d’ordre  nerveux  (liées  à l’élément  spasmodique); 

4“  — d’ordre  infectieux  (infections  secondaires  et  infections 

associées). 

Les  suites  sont  susceptibles  de  la  même  classification,  à laquelle  il  faut  ajou- 
ter les  accidents  d’ordre  cachectique,  c’est-à-dire,  les  troubles  de  la  nutrition. 

I.  Conséquences  mécaniques  de  la  quinte.  1“  Ulcération  üu  frein  de  la 
langue.  — C’est  une  ulcération  transversale,  étroite,  ordinairement  superfi- 
cielle, siégeant  au  niveau  du  frein  de  la  langue.  Parfois,  elle  est  profonde;  on 
l’a  meme  vue  mettre  à nu  les  branches  de  l’hypoglosse  (Bouchut).  Elle  est 
causée  par  le  frottement  de  la  langue  contre  les  incisives  inférieures;  aussi 
l’a-t-on  bien  rarement  observée  chez  les  enfants  non  pourvus  de  dents.  Elle  est 
due,  dans  ce  dernier  cas,  aux  traumatismes  exercés  ]>ar  le  doigt  des  personnes 
qui  soignent  l’enfant,  et  qui  lui  retirent  de  la  bouche,  avec  l’index,  les  muco- 
sités accumulées  (Bouffier).  Roger  a combattu  victorieusement  l'opinion  de 
Delthil,  qui  faisait  de  celte  lésion  un  véritable  exanthème  : vésicule  d’abord, 
puis  ulcère.  La  valeur  diagnostique  de  cette  ulcération  est  médiocre;  elle  se 
montre  en  elfet  dans  des  cas  de  coqueluche  typiques  par  eux-mêmes,  et  peut 
d’autre  part  accompagner  des  rhumes  vulgaires  (Henoch). 

Vomissement.  — Si  le  vomissement  ne  se  produit  que  rarement  après  les 
quintes,  il  constitue  à peine  une  complication;  mais  il  est  des  cas  où  il  se 
répète  fréquemment  à la  suite  des  quintes  et  même  dans  la  période  de  repos 
intercalaire.  D’abord  alimentaire,  il  peut,  s’il  est  fréquent,  devenir  muqueux. 
Il  est  capable  d’entraîner  ramaigrissement  et  la  cachexie  par  inanitiation,  et 
devient  dès  lors  très  grave.  Il  semble  n’ôtre,  au  moins  primitivement,  qu’une 
conséquence  purement  mécanique  de  la  quinte,  mais  peut  être  ultérieure- 
ment lié  à de  la  dyspepsie.  Certains  auteurs  ont  rattaché  le  vomissement  à une 
irritation  du  pueumogastrique. 

Effetsde  la  tension  inlra-abdominale.  — Des  évacuations  involontaires,  le  pro- 
lapsus rectal,  des  hernies  peuvent  se  produire  comme  conséquences  des  crises 

Hémorrhagies.  — Elles  résultent  de  la  haute  tension  vasculaire  engendrée 
par  la  quinte  et  peuvent  avoir  lieu  sur  un  point  (juelconque. 

Pourtant  Vépistnxis  et  l’hémorragie  gingivale  {stomatorrhagie)  sont  les  plus 
fréquentes;  puis  viennent  les  ecchymoses  sous-conjonctivales  el  palpébrales,  qui 
rougissent  une  partie  de  la  sclérotique,  ou  gonflent  les  paupières  de  manière 
à défigurer  les  malades;  on  a même  vu  les  patients  verser  de  véritables  larmes 
de  sang  (Trousseau,  etc.). 

L’hémoptysie  est  relativement  rare  ; les  crachats  sont  seulement  striés  de  sang. 

Citons  encore  deux  variétés  d’hémorragies  rares  : l’otorrhagie  due  à la  dé- 
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chirure  du  tympan,  l’hématome  engendré  par  une  rupture  musculaire  (grand 
droit  de  l’abdomen). 

Exceptionnelles,  mais  intéressantes  sont  les  hémorragies  méningées  (un  cas 
de  Cazin  avec  autopsie)  et  les  hémorragies  cérébrales,  capables  de  provoquer 
l’aphasie  (Henoch),  ou  la  cécité  (Alexander) (‘),  Sebregondi  (cité  par  Stelîen, 
Ziemssen’s  Handbuch). 

IJgdropisies.  — La  bouffissure  delà  face  peut  aller  jusqu’à  l’oedème  véritable. 
Quant  à l’hydrocéphalie  aiguë  signalée  par  J.  Frank  et  par  Lombard,  elle 
n’était  probablement  qu’une  manifestation  tuberculeuse.  Rilliet  et  Barthez  ont 
vu  deux  cas  (ïœdème  de  la  glotte,  suivis  de  mort  malgré  la  trachéotomie. 
L’anasarque  accompagnant  la  cachexie  n’a  pas  à nous  occuper  ici. 

Crampes,  contractures.  — On  peut  voir,  pendant  les  quintes,  se  produire  des 
crampes  dans  les  membres,  dans  le  tronc,  dans  les  muscles  du  visage  et  même 
les  muscles  moteurs  de  l’œil.  Ces  crampes  peuvent  aussi  se  manifester  dans 
l’intervalle  des  crises.  Elles  sont  dues  peut-être,  de  même  que  les  ruptures  de 
muscles,  aux  violentes  contractions  qui  accompagnent  l’elTort. 

Ernplüjsème  pulmonaire  et  sous-cutané.  — Cette  complication  est  moins  rare 
que  ne  le  prétendent  Rilliet  et  Barthez,  se  basant  sur  une  théorie  pathogé- 
nique erronée  de  femphy-sème.  Cet  emphysème  peut  être  alvéolaire  ou  interlo- 
bulaire, caries  vésicules  peuvent  se  rompre  sous  l’effort.  Roger  a cité  un  cas 
où  la  mort  a été  la  conséquence  d’un  emphysème  interlobulaire,  puis  sous- 
cutané  généralisé. 

Piuplures  du  tympan.  — Nous  avons  vu  cette  complication  figurer  parmi  les 
causes  rares  d’hémorragie  consécutive  à la  quinte;  Triquet,  Gibb,  Cadet  de 
Gassicourt,  Bouchut  en  citent  des  exemples.  Le  plus  souvent,  la  plaie  du 
tympan  se  cicatrise  avec  rapidilé;  parfois  il  se  déclare  de  l’otite. 

A part  l’ulcération  du  frein  de  la  langue,  les  complications  consécutives  à la 
quinte  tiennent  dans  la  formule  suivante  : pendant  la  quinte,  les  muscles  raidis 
par  l’elfort  peuvent  se  rompre  ou  se  contraclurer ; l’air  comprimé  dans  les 
voies  respiratoires  tend  à faire  issue  (emphysème,  rupture  du  tympan);  le 
contenu  abdominal  à se  vider  (vomissements,  hernies,  etc.);  le  sang  ou  la 
sérosité  à s’échapper  des  vaisseaux  (hémorragies,  œdèmes). 

II.  Complications  inflammatoires  broncho-pulmonaires.  — La  coqueluche 
est  une  des  maladies  de  l’enfance  qui  se  compliquent  le  plus  fréquemment  d’in- 
llammations  broncho-pulmonaires;  la  rougeole  seule  lui  est  comparable  à ce 
point  de  vue.  La  fréquence  de  ces  complications  varie  suivant  les  épidémies, 
et  augmente  dans  les  saisons  froides.  C’est  généralement  en  pleine  période 
d’état  que  ces  accidents  éclatent;  il  est  rare  de  les  voir  survenir  à la  période 
de  déclin,  plus  rares  encore  sont-ils  à la  première  période. 

Une  statistique  de  Rilliet  et  Barthez  montre  la  fré({uence  relative  des  com- 
plications broncho-pulmonaires  et  leur  degré  de  gravité.  La  trachéo-bronchite 
est  fréquente,  mais  bénigne;  la  bronchite  capillaire  ou  la  broncho-pneumonie 
se  montrent  dans  1/7®  des  cas  environ,  et  sont  mortelles  plus  d’une  fois  sur 
doux.  La  congestion  pulmonaire  et  la  pneumonie  sont  graves,  mais  rares.  Le 
pronostic  est  d’autant  plus  sévère  que  les  enfants  sont  plus  jeunes  ; de  trois 
à cinq  ans,  il  commence  à être  moins  défavoralde. 


(‘)  Deulscli.  Med.  Work,  1868. 
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Ces  diverses  complications  présentent  les  signes  qui  leur  sont  pi’opres.  Il 
faut  savoir  qu’à  la  première  période  elles  rendent  plus  difficile  le  diagnostic  de 
coqueluche,  car  alors  elles  retardent  l’apparition  des  quintes  ; quand  celles-ci  se 
manifestent,  elles  alternent  avec  des  accès  de  toux  grasse  qui  appartiennent 
non  à la  coqueluche,  mais  à la  complication.  A la  troisième  période,  la 
broncho-pneumonie  peut  simuler  la  phtisie  pulmonaire. 

Le  début  des  diverses  complications  est  toujours  plus  ou  moins  insidieux, 
aussi  faut-il  ausculter  fréquemment  les  malades  pour  dépister  les  lésions  nais- 
santes. On  devra  surtout  (ce  précepte  est  d’une  grande  importance)  tenir  le 
plus  grand  compte  des  élévations  de  la  température  qui  surviennent  au  cours  de 
la  coqueluche;  elles  indiquent  presque  à coup  sur,  même  en  l’absence  des 
signes  physiques,  une  complication  broncho-pulmonaire  (Cadet  de  Gassicourt). 

L’inlluence  des  complications  fébriles  de  cet  ordre  sur  l’élément  convulsif  et 
sur  l’évolution  de  la  coqueluche  est  des  plus  intéressantes.  Les  quintes  per- 
dent leur  caractère  spasmodique,  ou  du  moins  (car  cette  dernière  formule 
serait  trop  absolue)  les  quintes  deviennent  plus  rares,  faisant  place  à une  toux 
commune;  elles  diminuent  d’intensité;  elles  peuvent  perdre  la  reprise.  La 
coqueluche  est  plus  nettement  modifiée  par  la  complication  inflammatoire 
lorsqu’elle  est  déjà  en  voie  de  décroissance. 

Les  complications  précédentes  ont  une  durée  variable  ; elles  peuvent  emporter 
l’enfant,  surtout  s’il  est  très  jeune,  en  4 ou  5 jours;  plus  souvent,  elles  se  pro- 
longent jusqu’à  10  et  15  jours. 

Elles  causent  la  mort  soit  par  asphyxie  progressive,  soit  par  suffocation 
dans  le  cours  d’une  quinte,  soit  en  favorisant  le  développement  des  con- 
vulsions, soit  enfin  par  le  passage  à l’état  chroni(}ue  et  la  cachexie  lente  qui 
s’ensuit.  Dans  ce  dernier  cas  pourtant,  en  assiste  parfois  à des  guérisons 
inespérées 

III.  Complications  nerveuses.  — Nous  avons  déjà  cité  les  crampes  qui 
peuvent  survenir  non  seulement  pendant  la  crise,  mais  en  dehors  des  crises. 
Il  nous  reste  à étudier  les  co7ivulsions,  qui  sont  tantôt  internes  et  localisées 
(spasme  de  la  glotte);  tantôt  externes  et  généralisées  {éclampsie). 

Spasme  de  la  glotte.  — Cette  complication,  dont  M.  du  Castel  a fait  le  sujet 
de  sa  thèse  (1H72),  avait  déjà  été  signalée  par  William  Hughes.  Au  milieu  des 
quintes,  quelquefois  en  dehors  de  toute  quinte,  un  accès  de  suffocation  appa- 
raît, produisant  rapidement  l’asphyxie.  La  glotte  est  fermée,  et  la  cage  thora- 
cique immobilisée  en  expiration.  La  mort  peut  survenir  plus  ou  moins  long- 
temps après  l’accès  de  suffocation,  par  suite  des  lésions  cérébrales  qui  résultent 
de  l’asphyxie  prolongée.  Cette  complication  appartient  surtout  aux  coque- 
luches à quintes  intenses  et  multipliées. 

Certains  cas  de  mort  rapide  peuvent  être  dus  à l’arrêt  du  cœur;  Wintrich  a 
démontré  expérimentalement  qu’une  série  d’expirations  énergiques  et,  précipi- 
tées peut  arrêter  le  cœur  en  diastole  et,  grâce  à une  observation  clinique  atten- 
tive, M.  H.  Huchard  (')  est  arrivé  à constater  parla  percussion  l’augmentation  de 
volume  du  cœur  pendant  et  après  les  accès  de  toux  de  la  coqueluche,  qui  pro  , 
duisent  ainsi  la  dilatatation  aiguë  du  cœur. 


(b  Thèse  (Tagrég.  de  Pitres,  1878. 
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Les  convulsions  (jénéralisées  appaiTiennenl  egalement  aux  coqueluches 
intenses  et  parvenues  à leur  acmé.  Elles  atteignent  de  préférence  les  très 
jeunes  enfants.  Tantôt  elles  succèdent  immédiatement  à la  quinte,  tantôt  elles 
se  montrent  dans  l’intervalle  des  quintes.  Elles  sont  annoncées  souvent  pen- 
dant quelques  jours  par  un  état  d’irritabilité  nerveuse.  Parfois  isolée,  la  crise 
de  convulsions  se  répète  d’ordinaire  en  s’aggravant,  à quelques  heures  ou  à 
quelques  jours  d’intervalle,  laissant  souvent  à sa  suite  un  état  comateux  plus 
ou  moins  marqué.  Le  pronostic  n’est  pas  fatal,  mais  très  grave.  La  mort  sur- 
vient tantôt  pendant  la  crise,  tantôt  au  milieu  du  coma  qui  lui  succède. 

Un  choc  nerveux,  une  émotion  peut  faire  éclater  une  crise  convulsive,  qui 
est  alors  plus  bénigne  que  les  crises  spontanées. 

Habituellement,  les  convulsions  ne  modifient  pas  les  quintes;  parfois  pour- 
tant elles  les  suppriment;  inversement,  on  a vu  la  coqueluche  suspendre  des 
attaques  convulsives  antérieures. 

Il  est  probable  que  les  convulsions  sont  de  nature  diverse  ; peut-èli'c  dans  cer- 
tains cas  l’hystérie  est-elleà  incriminer.  Une  étude  plus  approfondie  des  convul- 
sions de  la  cocpieluclie,  de  leurs  modalités  et  de  leurs  causes,  serait  utile  et 
servirait  à fixer  le  pronostic.  Parfois  l’autopsie  révèle  une  tuberculose  méningée. 

M.  Baumel  a vu  chez  un  enfant  d’un  an  les  accidents  comateux  et  convul- 
sifs alterner  avec  des  accidents  sijncopaux,  qui  éclataient  au  début  d’uue  (piintc 
« avant  môme  qu’elle  eût  le  temps  de  se  produire,  se  substituant,  pour  ainsi 
dire,  à elle.  La  quinte  s’elfectuait  ensuite,  lorscpie  la  vie,  un  instant  suspendue 
en  apparence,  reprenait  son  cours  (‘).  » 

f)n  peut  observer  divers  désordres  nerveux  plus  ou  moins  passagers  de  la 
vue,  de  l’ouic,  de  la  parole,  qui  s’expli({uent  }>ar  des  troubles  circulatoires  des 
organes  nerveux.  Troïtzky  a observé  de  la  cécité  psychifpie,  de  l'aphasie  par- 
tielle, une  paralysie  de  la  main  droite. 

IV.  Complications  d'ordre  infectieux. — Parmi  ces  complications,  il  en  est 
peut-être  qui  sont  causées  directement  par  l’agent  infectieux  de  la  coqueluche; 
d’autres  relèvent  d’une  infection  secondaire,  telle  est  la  diphtérie.  Enfin  il  en 
est,  comme  la  rougeole,  qui  sont  tantôt  antérieures,  tantôt  postérieures  à l’ap- 
parition de  la  coqueluche. 

A.  Lésions  localisées.  — La  pleurésie  indépendante  de  la  broncho-pneumonie 
est  rare;  \Vi  péricardite  (''),  plus  rare  encore. 

P.  Ilausshalter  (Hrc/t.  dernéd.expér.,  I8‘J0),  signale  trois  cas  d’infection  parle 
staphylocoque  doré  dans  le  cours  de  la  coqueluche  ; les  enfants  avaient  eu  de  la 
bronchpneumonie,  on  trouva  les  microbes  danslesaug  pris  à la  pulpe  du  doigt. 

La  coqueluche,  comme  la  rougeole,  favorise  la  production  des  suppuratio)i'^ 
diverses  : adénites,  otites,  leucorrhées,  etc. 

La  (jangrène,  surtout  celle  de  la  bouche,  peut  apparaître  dans  le  cas  où  la 
maladie  aboutit  à la  cachexie. 

La  népdirite  aiguë  a été  observée  par  Scheltema  {Centralbl.  f.  med.  Wis- 
sench.,  1888,  m^O);  par  Mettenheimer  {Jaltrb.  f.  Kinderheilk,  18'Jl). 

B.  Maladies  géinérales.  — La  'rougeole  présente  pour  la  coqueluche  une 
affinité  singulière,  qui  a frappé  beaucoup  d’observateurs.  Rilliet  et  Barthez  ont 

(')  Revue  des  'mahidies  de  l'enfance,  1891,  j).  7. 

(q  lUcciii.  Arck.  di  path.  inf.,  1885,  l'asc.  4 cl  5. 
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relevé  l’association  des  deux  maladies  dans  104  cas,  sur  lesquels  la  coqueluche 
s’est  montrée  secondaire  58  fois,  primitive  46  fois.  Ces  auteurs  pensent  néan- 
moins que  les  deux  infections  ne  s’appellent  pas  réciproquement,  et  ils  attri- 
buent leur  coïncidence  fréquente  à ce  qu’elles  sont  toutes  deux  très  communes 
dans  le  jeune  âge.  Certains  observateurs  (Volz,  J.  Frank)  ont  au  contraire 
admis  entre  ces  maladies  non  seulement  une  tendance  à l’association,  mais  une 
Identité  de  nature.  Il  suffit,  pour  infirmer  cette  opinion,  de  faire  observer  que 
la  rougeole  et  la  coqueluche  ne  confèrent  aucune  immunité  l’une  pour  l’autre. 
La  coqueluche  secondaire  éclate  de  préférence  pendant  la  période  de  desqua- 
mation de  la  rougeole  ; elle  présente  une  tendance  remarquable  aux  complica- 
tions broncho-pulmonaires,  et  celles-ci  sont  relativement  précoces.  La  rougeole 
venant  compliquer  la  coqueluche  exerce  sur  les  quintes  la  même  influence 
apaisante  que  les  accidents  fébriles  broncho-pulmonaires. 

Les  autres  exanthèmes,  scarlaline,  variole,. érysipèle,  compliquent  rarement 
la  coqueluche;  il  en  est  de  môme  de  la  fièvre  typhoïde,  Aq  la  fièvre  intermittente . 
Ces  diverses  maladies  fébriles  tendent  à supprimer  les  quintes. 

La  diphtérie  ei  la  coqueluche,  lorsqu’elles  coïncident,  exercent  assez  peu 
d’action  l’une  sur  l’autre  (Sauné). 

La  tuberculose  aiguë  n’est  pas  rare  après  la  coqueluche.  Nous  en  parlerons  à 
propos  des  suites  de  la  maladie. 

V.  Suites  ou  Séquelles.  — Certaines  des  complications  directes  de  la  quinte 
peuvent  laisser  des  traces  indélébiles;  c’est  ainsi  que  la  rupture  de  la  membrane 
du  tympan  peut  déterminer  une  surdité  durable,  une  otite  chronique.  De 
môme  une  hémorrhagie  cérébrale  pourrait  avoir  causé  quelque  paralysie 
définitive.  Peut-être  Vemphysème  pulmonaire  persévère-t-il  parfois  et  devient-il 
plus  tard  une  cause  de  dyspnée  habituelle. 

Nous  avons  vu  que  les  complications  broncho-pulmonaires  passent  quelque- 
fois à l'état  chronique.  La  bronchite  chronique  arec  dilatation  des  bronches, 
ï adénopathie  bronchique  peuvent  persister  longtemps. 

On  a noté,  à la  suite  de  la  coqueluche,  l’apparition  de  certains  troubles  ner- 
veux dont  la  pathogénie  est  obscure,  et  qui  peut-être  sont  d’origine  infectieuse  ; 
Rillietet  Barthez  ont  cité  un  cas  de  sclérose  en  q)laques;  Mœbius  a observé  une 
paralysie  ascendante  qn’il  attribue  à une  polynévrite. 

La  persistance  de  l’élément  névrosique  se  traduit  par  la  toux  quinteuse  qui 
souvent  accompagne  des  rhumes  contractés  assez  longtemps  après  la  guérison 
de  la  coqueluche,  à moins  que  cette  toux  coqueluchoïde  ne  soit  liée  à un 
retour  d’adénopathie  trachéo-bronchique. 

La  tuberculose  est  une  suite  trop  fréquente  de  la  coqueluche;  tantôt  localisée 
dans  les  méninges  et  revêtant  des  allures  aiguës,  tantôt  fixée  dans  les  poumons 
ou  les  ganglions  bronchiques,  elle  assombrit  beaucoup  le  pronostic  de  la  coque- 
luche. Souvent  il  s’agit  d’une  tuberculose  antérieure  à la  coqueluche,  et  rece- 
vant de  cette  dernière  une  impulsion  qui  la  met  en  évidence. 

La  cachexie  coquelucheuse  est  le  plus  souvent  la  suite  des  coqueluches  très 
prolongées,  dans  lesquelles  les  vomissements  se  répètent  avec  persistance 
et  entravent  la  réparation  physiologique  nécessaire  pour  faire  face  aux  fatigues 
inhérentes  aux  accès  multiples.  Elle  commence  généralement  à une  époque 
avancée  de  la  maladie.  Elle  entraîuele  plus  souvent  la  mort,  soit  par  elle-même. 
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soit  en  provoquant  le  développement  de  la  tuberculose.  Le  malade  succombe 
dans  le  marasme  le  plus  profond,  maigre,  couvert  d’éruptions,  la  peau  souvent 
nlcérée  par  j)laces,  pitoyable  à voir.  Cette  terminaison  ne  s’observe  guère 
d’ailleurs  que  chez  les  enfants  de  la  classe  pauvre. 

Étiologie.  — La  coqueluche  se  transmet  par  contagion  directe.  Cette  opi- 
nion, incontestée  aujourd’hui,  n’a  pas  toujours  eu  cours,  puisque  Laennec  dit 
que  le  refroidissement  est  la  seule  cause  manifeste  de  la  coqueluche. 

La  puissance  de  contagiosité  est  très  grande,  il  a suffi  qu’un  enfant  ait  été 
en  contact  pendant  une  demi-heure  (Blache),  moins  de  cinq  minutes  (IL  Roger) 
avec  un  coqueluchenx  pour  être  contagionné.  La  transmission  peut  au  con- 
traire être  très  tardive,  puisqu’on  a vu  un  enfant  vivant  avec  deux  coquelu- 
cheux  n’ôtre  atteint  qu’après  cinq  semaines. 

La  maladie  est  surtout  contagieuse  dans  la  période  de  sa  plus  grande  inten- 
sité (Guersant,  Roger). 

On  ne  sait  pas  exactement  si  la  contagion  peut  s’exercer  à distance,  le  con- 
tage étant  transporté  par  les  objets  (vêtements,  meubles,  jouets)  ou  ])ar  les 
individus.  J.  Frank  déclarait  qu’elle  se  faisait  souvent  parles  médecins;  Rosen, 
Roger  ont  pensé  en  avoir  été  une  fois  les  vecteurs  involontaires.  11  est  pos- 
sible que  l’air  ait  quelquefois  servi  de  véhicule  à l’agent  pathogène. 

Rilliet  et  Barthez  ont  observé  un  cas  de  coqueluche  congénitale-,  un  enfant, 
dont  la  mère  avait  la  coqueluche  depuis  un  mois,  présenta  le  jour  même  de 
sa  naissance  des  ({uintes  caractéristiques.  — Blache  cite  un  fail  analogue,  la 
maladie  était  évidente  au  sixième  jour  de  la  vie. 

Pourtant  tout  le  monde  s’accorde  à reconnaître  (jue  le  minimum  de  fréquence 
correspond  au  six  premiers  mois  de  la  vie,  ce  qui  s’exj)lique  aisément  puis(]ue 
les  enfants  sont  d’autant  plus  surveillés  et  tenus  loin  des  contages  qu’ils  sont 
plus  jeunes.  Le  maximum  de  fréquence  serait  de  deux  à cim[  ans.  Mais  aucun 
âge  n’a  l’immunité.  Il  n’est  [>as  très  rare  que  les  grands-parents  jus({u'à  l’ex- 
trême vieillesse,  XO  ans,  contractent  la  coqueluche  de  leurs  petits-enfants. 

L’iidluence  des  saisons,  de  la  température  chaude  on  froide  est  fort  contes- 
table. Aucun  ])ays  n’est  exempt  de  la  maladie.  Quand  on  considérait  encore 
la  coipieluche  comme  une  mîvrose,  on  a cru  (pi’elle  pouvait  être  transmise  par 
imitation;  les  faits  qui  ont  }>u  faire  naître  cette  opinion  sont  des  exemples  de 
simulation. 

Les  filles  sont  plus  souvcid,  atteintes  que  les  garçons. 

Une  constitution  faible  (sujets  anémi(|ues,  racliitiques,  lymphati(pies,  scrofu- 
leux) prédispose  manifestement  à la  co(]uelucbe. 

Elle  sévit  davantage  sur  la  classe  pauvre,  ce  qui  tient  aux  mauvaises  condi- 
tions hygiéni(|ues,  aux  chances  plus  grandes  de  contagion  propres  aux  habita- 
tions misérables. 

La  maladie  peut  éclater  d'une  façon  sporadicjue  ; dans  certains  centres  de 
population  où  elle  est  endémi(pie,à  Paris  ])ar  exemple,  ordinairement  elle  pro- 
cède par  épidémies. 

Quelques  auteurs  ont  cru  remarquer  une  certaine  périodicité  dans  le  retour 
des  épidémies  (Ranke  pour  Munich,  Spiess  pour  Francfort).  Les  épidémies 
peuvent  durer  de  deux  mois  à une  année  et  plus  (Hirsch).  On  a admis  une 
coïncidence  fréquente  entre  les  épidémies  de  coqueluche  et  celles  de  rougeole. 
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Pourlanl  Hirsch,  sur  un  relevé  de  416  épidémies  de  coqueluche,  n’a  rencontré 
la  rougeole  associée  à celte  dernière  que  dans  le  quart  des  cas. 

Anatomie  pathologique.  — Catarrhe  des  voies  respiratoires  supérieures, 
telle  est  la  seule  caractéristique  anatomique  de  la  coqueluche.  Copland,  Beau, 
Biermer,  etc.,  ont  constaté  à l’autopsie  ces  lésions  catarrhales,  qui  ne  diffèrent 
pas,  comme  aspect,  de  celles  qui  accompagnent  un  catarrhe  vulgaire.  Il  en  est 
de  même  quant  aux  résultats  de  l’examen  laryngoscopique  (Beau,  Rehn,  etc.). 
Les  auteurs  assignent  à l’inflammation  de  la  muqueuse  un  siège  ou  une  prédo- 
minance différents,  ou  plutôt  ce  siège  est  en  réalité  variable;  tantôt  c’est  le 
larynx,  tantôt  ce  sont  les  bronches  ou  la  trachée;  c’est  peut-être  quelquefois  la 
cavité  nasale. 

D’autres  altérations  sont  le  résultat  des  complications  : noyaux  de  broncho- 
pneumonie, dilatation  cylindrique  des  bronches  (Laënnec),  etc.  L’hypertrophie 
des  ganglions  bronchiques,  constante  suivant  des  auteurs  comme  Guéneau 
de  Mussy,  n’est,  suivant  d’autres,  qu’une  coïncidence  fortuite. 

Certains  observateurs  ont  signalé  des  lésions  nerveuses  : telle  est  l’hyperé- 
mie  ou  l’inflammation  dn  pneumogastrique  (Jahn,  Autenrieth,  etc.)  que  Guer- 
sant,  Albers  de  Bonn  ont  patiemment  et  vainement  recherchées;  sans  doute  on  a 
pris  parfois  pour  rougeur  inflammatoire  ce  qui  n’était  qu’imbibition  cadavérique. 

Les  troubles  de  la  vue,  de  l’ouïe,  de  la  parole,  les  paralysies  seraient  dues 
suivant  Troït/.ky  (Jahrb.  f.  Kind..,  1890)  tantôt  à l’œdème  cérébral,  tantôt  à 
des  hémorrhagies  capillaires  du  cerveau  ou  des  méninges.  Il  s’agit  d’altéra- 
tions secondaires  de  cause  mécanique. 

Nature  et  pathogénie  de  la  coqueluche.  — Nous  ne  saurions  re- 
produire ici  toutes  les  opinions  qui  ont  été  émises  sur  la  nature  de  la  coque- 
luche. Ce  serait  là  d’ailleurs  œuvre  d’érudition  pure,  la  plupart  des  théories 
professées  à ce  sujet  n’ayant  été  que  le  reflet  des  doctrines  générales  succes- 
sivement l’égnantes,  et  ne  présentant  plus  qu’un  intérêt  historique.  Nous 
nous  contenterons  d’indiquer,  parmi  ces  théories,  les  plus  récentes.  On  peut, 
à l’exemple  de  Tordeus,  les  ranger  sous  trois  chefs  principaux  ; 

1°  La  coqueluche  est  une  bronchite. 

2“  La  coqueluche  est  une  névrose. 

5“  La  coqueluche  est  une  maladie  infectieuse. 

I.  Théorie  infectieuse.  — C’est  a cette  théorie  qu’il  faut,  suivant  toute  vrai, 
semblauce,  désormais  se  rallier.  Tout  prouve  en  effet  le  caractère  infectieux  de 
cette  maladie,  qui  procède  par  épidémies  et  se  montre  nettement  contagieuse, 
qui  présente  une  marche  cyclique  manifeste,  et  qui  confère  l’immunité  par  une 
première  atteinte.  Cette  théorie  est  loin  d’être  nouvelle,  et,  dès  1788,  on  voit 
Bœhme  considérer  la  coqueluche  comme  l’effet  d’un  miasme  se  portant  spécia- 
lement sur  les  nerfs  ; plus  près  de  nous,  Frank,  Neumann,  Rokitanski,  Volz, 
Trousseau  se  rattachent  à l’idée  d’infection. 

L’avénement  des  doctrines  modernes  sur  les  agents  infectieux  ne  pouvait 
manquer  de  susciter  des  recherches  bactériologiques  sur  la  coqueluche.  En 
1865,  Poulet  trouve,  dans  l’air  expiré  par  les  enfants  atteints,  différentes  bac- 
téries, dont  il  ne  démontre  pas  l’influence  pathogène.  Les  recherches  de  Henke 
ne  sont  pas  plus  concluantes.  Letzerich  découvre  dans  les  crachats  nn  champi- 
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gnon  qu'il  cultive,  et  à l’aide  duquel  il  prétend  produire  une  véritable  coque- 
luche expérimentale;  Tschamer  confirme  ces  résultats.  Birch-Hirschfeld  au 
contraire  les  conteste.  Citonsencore  les  recherches  de  Rossbach,  de  Moncorvo. 
Ce  dernier  localise  le  microbe  au  niveau  des  cordes  vocales. 

On  a surtout  accordé  créance  aux  résultats  des  expériences  rigoureuse- 
ment conduites  d’Afanasieff  (*).  Cet  auteur  trouve  dans  les  crachats  des  sujets 
atteints  de  la  coqueluche,  et  dans  les  foyers  bronchopneumoniques  de  ceux  qui 
y succombent,  une  bactérie  analogue  à celle  que  Burger  avait  découverte 
en  188b,  et  considérée  comme  appartenant  en  propre  à la  coqueluche,  mais 
qu’il  n’avait  pas  inoculée.  C’est  un  bacille  bien  défini,  court,  mince,  très  mobile, 
dont  l’injection  dans  la  trachée  d’un  jeune  chien  détermine  une  inflam- 
mation broncho  pulmonaire,  et  peut  même  donner  lieu  à de  vrais  accès  de 
coqueluche.  Quand  les  animaux  succombent,  on  retrouve  le  microbe  dans  les 
voies  respiratoires,  on  l’a  même  constaté  dans  le  sang.  Semtschenko,  élève 
d’Afanasiefï,  poursuit  les  mêmes  recherches  et  montre  qu’à  une  recrudescence 
de  la  maladie,  ainsi  (ju’aux  complications  broncho-pneumoniques,  répond  une 
abondance  plus  grande  du  bacille  pathogène. 

Deichler  (Orp  congrès  des  naturalistes  allemands,  Brème,  1890)  a mis  en 
doute  le  rôle  spécifique  des  microorganismes  décrits  par  Afanasieff.  Il  décrit, 
lui,  des  protozoaires  ayant  la  forme  arrondie  ou  ovale,  ou  en  croissant,  et  les 
dimensions  des  cellules  lymphoïdes,  des  cils  vibratiles  ; d’autres  ayant  des  mou- 
vements amiboïdes. 

Enfin  tout  dernièrement  Ritter  disait  à la  Société  de  médecine  berlinoise 
(2  nov.  1892)  avoir  trouvé  dans  les  crachats  d’enfants  coquelucheux  un  diplo- 
coque  présentant  des  caractères  difi'érents  de  tous  ceux  qui  sont  actuellement 
connus.  Ce  diplocoque  inoculé  dans  la  trachée  d’un  chien  trachéotomisé  a 
provoqué  une  pneumonie  mortelle  et  chez  un  autre  chien  a fait  naître  une 
toux  qui  a duré  cinf[  semaines. 

De  tous  ces  microbes  quel  est  le  vrai?  Est-ce  le  bacille  d’Afanasieff  qui  doit 
être  définitivement  considéré  comme  l’agent  de  la  coqueluche?  Des  recherches 
de  contrôle  sont  encore  nécessaires  pour  fixer  à cet  égard  notre  conviction. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  coqueluche  doit  être  regardée  comme  une  maladie 
infectieuse.  Il  reste  à savoir  s’il  s’agit  d’une  infection  purement  locale  ou  d’une 
infection  générale,  avec  invasion  de  l’organisme  tout  entier.  Elle  serait  ana- 
logue, dans  la  première  hypothèse,  à la  blennorrhagie,  par  exemple  ; elle  serait 
comparable,  dans  la  seconde  hypothèse,  aux  fièvres  éruptives.  On  pourrait 
enfin  la  comparer  à la  diphtérie,  dont  le  microbe  ne  p(‘nètre  pas  dans  la  circu- 
lation, mais  agit  sur  l’organisme  par  ses  produits  de  sécrétion  absorbés  au 
niveau  des  surfaces  malades. 

Parmi  les  auteurs  qui  ont  assimilé  la  coqueluche  à une  fièvre  éruptive,  il 
faut  citer  G.  Sée,  (pii  a développé  un  parallèle  entre  la  coqueluche  et  la  rou- 
geole, et  s’est  attaché  à montrer  les  caractères  communs  des  deux  maladies; 
la  bronchite  de  la  coqueluche  répondrait  à une  sorte  d’exanthème  ou  plutôt 
d’énanthème  fixé  sur  les  voies  respiratoires. 

Au  contraire.  Trousseau,  Rilliet  et  Barthez,  etc.,  voient  dans  la  coqueluche^ 

(')  Vralch-,  1887,  et  Sainl-Pclersb.  mcd.  Woch.  1887,  30  à Î2. 
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suivant  l’expression  du  premier  de  ces  auteurs,  un  « catarrhe  spécifique  avec 
névrose  »,  rintéction  demeurant  purement  locale. 

Cette  définition  admise,  il  s’agit  encore  de  déterminer  la  cause  prochaine 
qui  imprime  à la  toux  les  caractères  qu’on  lui  connaît.  On  peut  supposer 
que  le  microbe  spécifique  est  doué,  par  lui-même  ou  plutôt  par  ses  produits  de- 
sécrétion,  de  propriétés  particulières  capables  d’engendrer  une  toux  réflexe 
d’un  mode  spécial. 

On  peut  se  demander  si  une  localisation  de  l’agent  pathogène , ou  une  affi- 
nité élective  d’un  poison. sécrété,  détermineraient  l’altération  non  seulement 
des  extrémités  nerveuses  sensitives,  mais  des  troncs  nerveux  ou  des  centres 
qui  concourent  au  phénomène  de  la  toux. 

Nous  avons  exposé  plus  haut  la  théorie  ingénieuse  que  Guéneau  de  Mussy 
a empruntée  à Romberg  et  Friedlehen,  et  habilement  développée.  Cet  auteur 
se  rattache  à la  théorie  qui  fait  de  la  coqueluche  une  sorte  de  fièvre  éruptive 
à détermination  bronchique.  A la  suite  de  l’énanthème,  les  ganglions  qui 
avoisinent  les  bronches  se  tuméfient,  compriment  et  irritent  les  pneumo- 
gastriques, et  cette  irritation  des  pneumo-gastriques  détermine  la  toux  spé- 
ciale. Malheureusement  pour  cette  théorie,  on  trouve  le  plus  souvent  à l’au- 
topsie des  sujets  qui  meurent  en  état  de  coqueluche  avec  les  poumons 
sains,  des  ganglions  bronchiques  de  volume  normal;  inversement,  il  n’est 
pas  rare  de  rencontrer  chez  les  enfants  des  engorgements  ganglionnaires 
péribronchiques,  sans  que  la  toux  spasmodique  ait  pour  cela  existé  pendant 
la  vie.  A la  théorie  de  Guéneau  de  IMussy,  on  pourrait  d’ailleurs  opposer 
des  arguments  tirés  de  la  physiologie  pathologique  môme  : le  nerf  de  la 
toux  par  excellence,  c’est  le  laryngé  supérieur;  une  atteinte  portée  au 
pneumo-gastrique  au-dessous  de  l'émergence  de  ce  rameau  ne  paraît  guère  ca- 
pable de  provoquer  les  phénomènes  spasmodiques  de  la  quinte  de  coqueluche. 

Nous  devons  cîter  une  autre  théorie  d’après  laquelle  il  s’agit  d’une  infection 
localisée  dans  les  fosses  nasales  (Michaël,  Hack,  etc.)  ; de  là  partiraient  les 
réflexes  provoquant  la  quinte.  Les  succès  obtenus  par  les  procédés  théra- 
peutiques inspirés  de  cette  théorie  et  le  fait  que  certains  enfants  se  frottent 
energiquement  le  nez  peu  avant  la  quinte  parce  qu’ils  y éprouvent  un  chatouil- 
lement, sont  les  arguments  invoqués  à l’appui. 

II.  La  coqueluche  catarrhe  non  spécifique.  — Une  théorie  proposée  par 
Gendrin,  puis,  avec  quelques  modifications,  par  Beau,  est  fondée  sur  les  faits 
qui  montrent  la  muqueuse  du  larynx  plus  ou  moins  enflammée,  soit  à l’au- 
topsie, soit  pendant  la  vie,  et  cela  tout  spécialement  dans  la  région  sus- 
glottique.  "Voici  comment  Beau  s’exprime  : « Lorsque  le  produit  muco-puru- 
lent  sécrété  par  la  membrane  enflammée  vient  à tomber  sur  la  glotte,  il  déter- 
mine des  accès  de  suflocation  semblables  à ceux  qu’on  éprouve  lorsqu’on  a 
avalé  de  travers.  Tout  à coup,  la  glotte  se  resserre,  et  il  en  résulte  un  siffle- 
ment aigu  à l’inspiration;  puis  il  se  fait  un  mouvement  de  toux  quinteuse  et 
saccadée  à l’expiration,  et  cette  toux  donne  lieu  au  rejet  d’une  assez  grande 
quantité  de  liquide  pituiteux  extemporanément  sécrété,  dans  lequel  la  goutte 
muco-purulente,  cause  de  tous  ces  symptômes,  est  délayée  et  entraînée  ».  Mais 
il  est  des  cas  où  il  a été  impossible  de  constater  l’inflammation  des  régions 
sus-glottiques,  et  ce  mécanisme  admis  par  Beau  ne  saurait  alors  être  invoqué. 
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La  théorie  suivant  laquelle  la  coqueluche  n’est  autre  qu’une  forme  de 
la  bronchite  vulgaire,  se  fonde  sur  les  constatations  laryngoscopiques 
auxquelles  nous  avons  fait  allusion  à propos  de  la  symptomatologie,  et  sur 
les  résultats  de  certaines  autopsies.  Certainement  le  catarrhe  laryngo-trachéo- 
bronchique  existe  dans  la  coqueluche,  mais  il  ne  suffit  pas  à tout  expliquer. 
La  coqueluche  est  inconnue  dans  certains  pays,  comme  le  Texas,  où  la  bron- 
chite est  extrêmement  fréquente  ; elle  sévit  dans  tout  climat,  à toute  saison, 
d’une  manière  à peu  près  indifférente,  alors  que  la  bronchite  règne  surtout 
dans  les  climats  froids  ou  humides,  la  mauvaise  saison;  elle  est  épidémique, 
contagieuse,  ce  qui  n’est  pas  le  fait  de  la  bronchite.  Que  dire  enfin  de  l’évo- 
lution cyclique  de  la  coqueluche,  de  rimmunité  qu’elle  confère?  Non,  l’étio- 
logie et  la  symptomatologie  protestent  également  contre  l’opinion  qui  veut 
identifier  ces  deux  maladies,  et  qui,  soutenue  jadis  par  Watt  et  Marcus,  défen- 
due plus  récemment  par  Loschner  et  Oppolzer,  ne  compte  plus  guère  de  partisans. 

III.  La  coqueluche  névrose.  — La  théorie  nerveuse  de  la  coqueluche  est 
peut-être  celle  qui  ralliait,  naguère  encore,  les  plus  nombreux  suffrages. 
La  coqueluche  aurait  pour  origine  soit  une  altération  appréciable  à l’œil,  soit 
une  modification  dynamique  de  certaines  parties  du  système  nerveux.  Pour  les 
uns,  ce  sont  les  nerfs  (pneumogastrique,  phrénique,  etc.)  qui  sont  malades; 
pour  d’autres,  ce  sont  les  centres  (bulbaires  ou  cérébraux)  ; quelques-uns  incri- 
minent le  grand  sympathique.  Certaines  trouvailles  d’autopsie  ont  paru  pro- 
pres à légitimer  l’opinion  qui  fait  dépendre  la  coqueluche  d’une  lésion  ner- 
veuse; mais  les  altérations  observées  sont  les  unes  douteuses,  les  autres  for- 
tuites et  inconstantes.  Il  n’y  a pas  lieu  de  discuter  les  théories  qu  elles  ont  servi 
à édifier. 

L’hypothèse  d’une  névrose  provoquant  et  le  catarrhe  et  les  phénomènes  spas- 
modiques serait  moins  inadmissible;  toutefois,  elle  est  loin  d’être  satisfaisante; 
elle  ne  permet  pas  d’expliquer  la  contagiosité,  l’évolution  régulière  de  la  coque- 
luche, l’immunité  qui  résulte  d’une  première  atteinte. 

On  peut  résumer  de  la  façon  suivante  les  théories  proposées  : 

L La  coqueluche  est  une  maladie  spécifujae  infectieuse-. 

A.  Générale,  avec  détermination  locale  sur  les  voies  respiratoires. 

B.  locale  ; «,  du  larynx  et  des  bronches,  — 6,  du  nez. 

Les  phénomènes  spasmodiques  tiennent  à ; 

r/.  Action  spécifique  de  l’agent  infectieux  sur  le  système  nerveux  ; soit 
localement,  sur  les  extrémités  sensitives  dans  la  muqueuse  altérée, 
soit  au  niveau  des  troncs  nerveux  ou  des  centres. 

p.  Engorgement  ganglionnaire  consécutif  au  catarrhe,  et  comprimant 
le  pneumogastrique. 

2“  La  coqueluche  n’est  pas  une  espèce  morbide,  mais  une  forme  symptoma- 
tique de  laryngite  ou  de  bronchite,  nullement  spécifique. 

Les  phénomènes  spasmodiques  sont  des  phénomènes  rétlexes. 

7)0  La  coqueluche  est  une  maladie  nerveuse-. 

A.  Névrose. 

B.  Belevant  de  lésions  nerveuses  des  nerfs  (surtout  pneumogastriques) 

ou  des  centres  (surtout  bulbe). 

Traitement.  - I.  Prophylaxie.  — On  ne  peut  avoir  aucune  confiance  dans 
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les  moyens  préconisés  comme  prophylactiques  de  la  coqueluche  ; la  vaccina- 
tion, la  belladone,  n’ont  à ce  point  de  vue  aucune  valeur. 

Ce  qu’il  faut  rechercher,  c’est  l’isolement,  aussi  complet,  aussi  prompt 
que  possible,  des  enfants  atteints  de  coqueluche,  et  cela  dans  toutes  les 
périodes  de  la  maladie.  Les  objets  qui  ont  pu  être  contaminés,  les  pièces 
d’appartement  où  des  coquelucheux  ont  séjourné,  seront  soumis  à une 
désinfection  sévère.  Ces  mesures  seront  de  rigueur  surtout  quand  il  s’agit  de 
préserver  des  enfants  en  très  bas  âge,  chez  lesquels  le  pronostic  est  toujours 
plus  grave,  ou  encore  lorsque  l’épidémie  régnante  se  signale  par  une  excep- 
tionnelle gravité. 

II.  Traitement  de  la  première  période.  — Rien  qui  diffère  du  traitement 
habituel  de  la  bronchite  vulgaire  : loochs,  aconit,  révulsion  légère,  etc. 

III.  Traitement  de  la  deuxième  période.  — Aucune  maladie  ne  peut  se 
flatter  d’avoir  exercé,  autant  que  la  coqueluche,  l'ingéniosité  thérapeutique. 
Une  liste  complète  des  remèdes  appliqués  à cette  affection  équivaudrait,  pour 
ainsi  dire,  à l’énumération  de  tous  les  chapitres  d’un  traité  de  matière  médicale. 

Plus  utiles  peut-être,  et  souvent  trop  négligées  par  les  familles,  sont  des 
prescriptions  hygiéniques  applicables  à toutes  les  périodes  de  la  maladie  et 
dans  toutes  ses  formes. 

Hygiène  du  coquelucheux.,  — Il  faut  avoir  soin  que  la  chambre  occupée 
par  le  malade  soit  convenablement  ventilée,  tout  en  évitant  les  courants 
d’air  et  l’action  du  froid.  On  conseille  le  changement  de  chambre  fréquent 
(Jurgens,  tous  les  cinq  jours;  Séjourne!,  chambre  de  jour,  chambre  de  nuit). 
Lorsque  le  temps  est  beau,  il  est  bon  de  faire  sortir  l’enfant  au  grand  air; 
quelquefois  les  crises  en  deviendront  plus  fréquentes,  mais  l’état  général  y 
gagnera.  Bien  entendu,  ce  précepte  s’applique  aux  cas  d’intensité  moyenne, 
apyrétiques,  et  non  compliqués  d’intlammation  pulmonaire  ou  bronchique. 

Toute  émotion  morale,  capable  de  surexciter  le  système  nerveux  et  de 
provoquer  la  quinte,  sera  épargnée  à l’enfant. 

L’alimentation  sera  l’objet  de  toute  la  sollicitude  du  médecin.  Les 
enfants  à la  mamelle  prendront  le  sein  comme  d’habitude,  et  plus  souvent  que 
d’habitude  s’il  existe  des  vomissements.  Les  enfants  sevrés  recevront  une  alimen- 
tation substantielle,  autant  que  possible  sous  la  forme  solide,  mais  surtout 
sous  une  forme  favorable  à l’absorption  rapide.  S’il  existe  des  vomissements, 
on  donnera  les  repas  immédiatement  après  les  quintes,  et  on  les  multipliera 
autant  qu'il  sera  nécessaire  pour  assurer  une  nutrition  suffisante. 

Il  importe  d’indiquer  aux  parents  la  conduite  ti  tenir  pendant  la  quinte.  Lors- 
que l’accès  survient,  on  fait  asseoir  l’enfant,  on  lui  soutient  la  tête  avec  la 
main,  ce  qui  rend  la  toux  moins  pénible.  Cdiez  les  enfants  très  jeunes,  à la  fin 
de  l’accès,  on  peut  extraire  avec  le  doigt  les  mucosités  accumulées  dans  la 
bouche.  Mieux  vaut  pourtant  chatouiller  avec  une  plume  ou  un  pinceau  le  voile 
du  palais,  la  luette,  la  muqueuse  des  fosses  nasales  pour  provoquer  l’expulsion 
des  mucosités  par  vomissements  ou  éternuements  (Somma).  Laënnec  re- 
commande de  faire  avaler  au  patient,  s’il  est  possible,  quelques  gorgées  d’eau 
froide  ou  de  tisane  ; d’après  lui,  le  mouvement  de  déglutition  ainsi  provoqué 
rendrait  l’iEspiration  plus  facile  et  plus  profonde.  Plusieurs  auteurs  considè- 
rent en  etfet  cet  artifice  comme  recommandable.  Si  l’accès,  très  intense,  me- 
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nace  de  produire  l’asphyxie,  on  fouettera  la  figure  avec  une  serviette  mouillée, 
on  appliquera  des  révulsifs  sur  les  membres  inférieurs,  on  pratiquera  au 
besoin  la  respiration  artificielle,  surtout  au  cas  de  syncope  et  de  mort  appa- 
rente, dût-on  la  continuer  pendant  une  heure  ou  une  heure  et  demie  (Baumel; 
loc.  cil.),  l’électrisation  des  phréniques,  les  injections  hypodermiques  d’éther. 
Les  inhalations  d’éther  ou  de  chloroforme  sont  indiquées  pour  amener  la  ces- 
èation  des  quintes  trop  prolongées. 

1MÉDICA.TIONS.  — H.  Roger,  Tordeus  avaient  très  soigneusement  dressé  la 
liste  des  remèdes  préconisés  contre  la  coqueluche.  D’autres  encore  ont  été 
lancés  depuis  et  chaque  jour  en  voit  éclore  de  nouveaux. 

Nous  les  classerons  pour  la  commodité  de  l’énumération  en  antiseptiques, 
nervins,  anesthésiques  et  anticatarrhaux,  sans  nous  dissimuler  que  tous  ne 
peuvent  prendre  place  dans  ce  cadre. 

Antiseptiques.  — Depuis  l’avènement  des  doctrines  nouvelles  sur  le  caractère 
infectieux  de  la  coqueluche,  on  a dû  naturellement  diriger  contre  elle  les  agents 
de  la  méthode  antiseptique,  soit  en  applications  locales  au  siège  présumé  du 
développement  microbien,  soit  par  l’administration  à l’intérieur  des  substances 
réputées  microbicides. 

Le  soufre,  administré  sous  forme  de  poudre  ou  de  pastilles  à la  dose  de  10  à 
15  centigrammes,  doit  peut-être  à ses  propriétés  parasiticides  l’efficacité  qu’on 
lui  a depuis  longtemps  attribuée  contrôla  coqueluche  (Horst,  Rilliet  et  Barthez). 

Mohn  (de  Christiana)  a cité  des  guérisons  immédiates  par  les  fumigations 
sulfureuses  de  la  chambre  et  des  vêtements  du  coquelucheux  : 25  grammes 
de  soufre  par  mètre  cube.  Les  sulfureux  ont  encore  été  prônés  par  Schonberg, 
Kaurin,  Schliep,  Féréol,  Vigier.  Bergeon  a proposé  ses  lavements  d’acide  car- 
lionique  et  d’acide  sulfureux. 

Le  sulfate  de  (/uiai)ie  a été  de  longue  date  recommandé  comme  tonique; 
depuis  une  vingtaine  d’années,  on  l’a  vanté  comme  un  antiseptique  très  efficace 
contre  la  coqueluche  (Binz,  Dawson,  Steffen,  Raymond,  Keating,  Bruen, 
Üngar,  etc.).  A l’intérieur  : Cs',25  à ()«'■,  40  chez  les  enfants  au-dessous  de  4 ans  ; 
on  peut  aussi  le  donner  en  lavements,  à doses  plus  élevées.  Enfin,  certains 
auteurs  l’appliquent  localement,  soit  par  badigeonnages  avec  une  solution 
d’un  sel  de  quinine  (Hagenbach),  soit  par  pulvérisation  (Kolover)  ou  l’insuf- 
flation d’une  poudre  composée  de  chlorhydrate  de  quinine,  poudre  de  gomme 
et  bicarbonate  de  soude. 

L'acide  phénique  a été  employé  en  inhalations  (Ortille,  Scheiding,  Lee, 
Pick),  en  pulvérisations  (Gerhardt  et  Burchardt,  Thonier,  Goldschmitt,  Dave- 
zac),  avec  des  solutions  variant  de  1/50  à 1/500,  et  à rintérieur  (Oltramare, 
Gory,  Suckling  et  Macdonald).  On  a proposé  le  2>/'éuoO’odé,  \c  plténale  de  soude . 

Aiibrct(^)  conseille  de  saupoudrer  \'(n'e\\\ev  d'iodoforrae  ^nilvérisé. 

Le  hromoforme  a été  vanté  tout  récemment  (Stepp,  Lœwenthal(^),  II  à 
V gouttes,  suivant  l’ûge,  administrées  5 à 4 fois  par  jour  dans  un  peu  d’eau. 
Mais  des  cas  d’empoisonnement  ont  signalés  (Nauwelaer)  (■’). 

Les  pulvérisations  de  solutions  d'acide  salicqliqiie  a 2 pour  100,  les  insuf- 

(')  Répertoire  dr  pharmacie,  1891. 

f)  Bcrl.  Klin.  Wnch,  18'.  0. 

(')  Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1890. 
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Hâtions  de  poudre  de  cette  même  substance,  les  inhalations  de  salicylale  de 
soucie,  auraient  fourni  des  succès  à Otto,  Lasinsky,  Neubert,  Gonzalès, 
Mirande,  Perroud  et  Nodet. 

Citons  encore  Yacide  benzoïque  et  le  benzoate  de  soude  (1  à 4 grammes  à l’in- 
térieur)  parmi  les  médicaments  les  plus  recommandables  (Tordeus),  le  thy- 
mol, l’eucalyptol,  le  benzol,  l’essence  de  térébenthine,  la  quinoléine,  la  réso'r- 
cine  (applications  de  solutions  de  1 à o pour  100  sur  la  muqueuse  laryngée 
préalablement  anesthésiée  par  la  cocaïne,  suivant  la  méthode  préconisée  par 
Moncorvo).  Pulvérisations  de  résorcine  au  1/50'=  dans  la  chambre  (Séjournet, 
riedger).  Enfin  mentionnons  les  vapeurs  de  goudron,  le  pétrole,  les  émanations 
d’usines  à gaz,  ces  dernières  non  sans  danger. 

Jusqu’ici,  à vrai  dire,  on  peut  se  l'allier  à l'opinion  exprimée  par  Barthez 
et  Sanné  : « Comme  les  autres,  la  médication  antiparasitaire  a donné  des 
succès  et  des  revers,  sans  faire  preuve,  jusqu’à  présent,  de  l’action  radicale 
sur  quoi  l’on  avait  compté.  » 

Médicaments  nervins.  — Sous  ce  titre  se  rangent  les  narcotiques  et  les  anti- 
spasmodiques. 

La  belladone  mérite  le  premier  rang;  son  usage  est  très  répandu,  et  c’est 
à juste  titre.  Toutefois,  cette  substance  n’est  pas  sans  dangers;  administrée 
sans  surveillance,  elle  a quelquefois  causé  des  accidents  cérébraux  graves. 
Aussi  faut-il  rejeter,  malgré  l’opinion  d’observateurs  très  recommandables, 
l’emploi  des  doses  massives.  Billiet  et  Barthez  en  particulier  insistent  sur  ce 
point;  ils  procèdent  par  doses  fractionnées,  progressivement  augmentées  ; 
sirop,  5 à 25  grammes;  teinture,  X à XXV  gouttes;  poudre  et  extrait,  réunis 
suivant  la  méthode  de  Trousseau,  O»', 01  à ük',10  centigrammes.  Il  est  plus 
commode  d’employer  une  solution  exactement  titrée  de  sulfate  d’atropine  (Ar- 
chambault, Sevestrel.  11  faut  guetter  les  signes  physiologiques  (mydriase, 
érythème  scarlatiniforme,  sécheresse  de  la  gorge).  Dès  que  se  manifestent  des 
symptômes  d'intolérance,  on  doit  suspendre,  bien  entendu,  la  médication  bel- 
ladonée.  Certains  sujets  sont  particulièrement  prédisposés  à ce  genre  d’in- 
toxication, sans  que  l’on  en  puisse  d’ailleurs  préciser  la  raison. 

On  peut  du  reste  en  dire  autant  des  autres  narcotiques,  et  spécialement  de 
Yopimn,  dont  l’emploi  doit  être  réservé  aux  cas  dans  lesquels  la  toux  est 
intense,  fréquente  et  opiniâtre.  La  morphine,  la  codéine,  la  narcéine  (Laborde) 
peuvent  fournir,  comme  l’opium,  quelques  bons  résultats. 

Le  chloral  (2  à G grammes  par  jour)  ne  peut  être  employé  que  passagère- 
ment. 

Le  bromure  de  potassium,  ainsi  que  les  autres  bromures  alcalins,  sont 
considérés  par  beaucoup  d’auteurs  comme  d’e.xccllents  médicaments  à opposer 
à l’élément  spasmodique  de  la  quinte,  surtout  lorsque  l’intensité  de  ce  dernier 
s’exagère  ; on  l’administre  aussi  contre  les  convulsions  généralisées  et  contre 
les  vomissements  (une  demi-heure  avant  les  repas).  Doses  ; tls'',50  à 4 grammes. 

L’antipyrine  (0s'’,Ü5  à 1 gramme)  a fourni  aux  uns  (Sonnenberger,  Genser, 
10  centigrammes  par  jour  pour  cha(jue  année  d’âge)  des  succès  que  d’autres  lui 
ont  vainement  demandés. 

Nous  ne  citons  que  pour  mémoire  un  certain  nombre  d’agents  dont  les 
propriétés  narcotiques  et  antispasmodiques  ont  été  mises  à contribution  : 
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la  digitale,  l’eau  de  laurier-cerise  et  l’acide  cyanhydrique  (West),  la  douce- 
amère,  la  pulsatille,  la  ciguë,  la  laitue  vireuse,  la  jusquiame  et  son  alcaloïde 
l’hyosciamine,  l’asa  fœtida,  le  musc,  le  nitrite  d’amyle,  et«. 

Les  associations  de  médicaments  nervins  et  antiseptiques  ont  été  essayées  : 
antipyrine  et  résorcine  (Galvagno,  de  Catane,  1891). 

On  a associé  les  calmants,  comme  H.  Vetlesen  qui  préconise  l’extrait  de 
cannabis  indica  associé  à l'extrait  de  belladone,  comme  J.  Simon  qui  associe 
l’alcoolature  d’aconit  et  la  teinture  de  belladone.  H.  lloger  associait  la  digitale, 
la  belladone,  la  valériane  et  le  musc.  On  associe  encore  les  bromures,  le  cblo- 
ral  et  l’antipyrine. 

Anesthésiques.  — ■ A côté  des  médicaments  que  nous  avons  passés  en  revue 
doivent  se  placer  les  anesthésiques,  lesquels  d’ailleurs  pourraient  cire  pour  la 
plupart  classés  aussi  parmi  les  narcotiques  et  antispasmodiques. 

Le  chloroforme ^ et,  de  préférence  peut-être,  Vélher,  mieux  toléré  par  les 
enfants  d’après  certains  auteurs,  sont  indiqués  en  inhalations.  Pendant  la 
quinte  de  toux,  on  approche  des  narines  un  mouchoir  sur  lequel  on  a versé 
quelques  gouttes  de  l’anesthésique.  La  violence  des  quintes  diminue,  et  on 
peut  éviter  les  convulsions  qui  suivent  parfois  les  accès  dans  les  formes  graves. 

L’anesthésie  locale  du  fond  de  la  gorge  et  du  pharynx,  à l’aide  de  la  cocaïne, 
a certainement  fourni  de  bons  résultats  : Laliric,  Barbillion  ont  employé  dès 
18851a  formule:  Chlorhydrate  de  cocaïne,  50  centigrammes  ; eau,  10  grammes  ; 
2 à 4 badigeonnages  par  24  heures.  — Cadet  de  Cassicourt  recommande  de 
procéder  en  deux  temps;  on  a l’avantage  ainsi  d’éviter  les  vomissements.  On 
badigeonne  d’abord  le  voile  du  palais  avec  une  solution  de  cocaïne  au  vingtième, 
puis,  dix  minutes  après,  on  badigeonne  l'arrière-gorge  profondément,  jusqu’à 
l’épiglotte,  on  emploie  aussi  la  cocaïne  en  pulvérisations.  Cette  médication  ne 
diminue  pas  la  durée  de  la  maladie,  mais  atténue,  le  nombre  et  la  violence 
des  crises  et  souvent  prévient  les  vomissements. 

ANTi-c.vTAimu.vux.  — Le  soufre,  la  terpine,  le  carbonate  d’ammoniaque,  les 
antimoniaux,  ripécacuanha à dose  expectorante  (0,10  à 0,50  en  infusion),  le  po- 
lygala  senega  (l  à .5  grammes  en  infusion),  l’oxymel  scillitique ( 10 à Làgrammes) 
(Netter,  Widowitz),  sont  les  principaux  agents  de  la  médication  catharrhale. 

Mcdicalions  diverses.  -Parmi  les  médicaments  dont  on  a fait  des  spéci- 
fiques de  la  coqueluche  ra|)pelons  le  drosera,  sous  forme  d’alcoolature  (1  à 
4 grammes),  la  bryone,  celle-ci  cupeptique  (Dujardin-Beaumetz),  sinon  spéci- 
fique. Nous  clorons  la  liste  déjà  Iroji  longue  des  médications  ci-dessus  énu- 
mérées en  citant  quelques  substances  autrefois  en  vogue,  aujourd’hui  discré- 
ditées; le  gui  de  chêne,  l’ammoniaque,  les  acides  minéraux  (sulfuriijue,  nitrique), 
l’aluii,  le  sous-carbonate  de  fer.  — Cay(<le  Dion),  a dit  avoir  guéri  des  coqueluches 
en  peu  de  jours  en  cautérisant  au  nitrate  d’argent  l’ulcération  sublinguale,  et 
en  luidigeoiiuant  la  bouche  avec  une  mixture  de  miel  et  d’acide  chlorhydrique. 

Les  vomitifs  ont  été  préconisés,  tantôt  comme  médication  générale  systé- 
matiijuement  et  indistinctement  appliquée  à tous  les  cas  (Cullen,  Laennec), 
lantôl  à titre  de  médication  symptoinalique.  mise  en  œuvre  de  temps  à autre 
au  cours  de  la  maladie,  et  destinée  à faciliter  l’expectoration  dans  les  cas 
où  des  mucosités,  révélées  par  l’auscultatioii,  s’accumulent  dans  les  bronches. 
L’ipécacuanha  est  le  seul  vomitif  à employer. 
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Les  révulsifs  n’ont  d’nlilité  que  pour  combattre  certaines  complications. 

Médication  agissant  sur  la  muqueuse  nasale.  — La  théorie  pathogénique 
d’après  laquelle  la  coqueluche  serait  l’effet  d’«n  réflexe  parti  de  la  muqueuse 
nasale  a inspiré  une  médication  qui  en  est  la  conséquence  logique.  A l’exemple 
de  Michael  (de  Hambourg)  on  insuffla  des  poudres  variées,  douées  pour  la 
plupart  d’une  action  antiseptique,  comme  le  sulfate  de  quinine,  l’iodoforme, 
le  benjoin,  l’acide  borique,  l’acide  salicylique,  la  poudre  de  café,  le  tannin,  les 
sels  de  bismuth,  etc.,  ou  de  propriétés  anesthésiques,  comme  la  cocaïne,  le 
bromure  de  potassium.  Cette  médication  a donné  entre  les  mains  de  l’initia- 
teur et  de  ses  imitateurs,  Moizard,  Cartaz,  (îuerder,  Guy  des  résultats  encou- 
rageants. La  maladie  ne  guérit  pas  plus  vite,  mais  les  quintes  ne  tardent  pas 
à diminuer  de  nombre  et  d’intensité.  Il  faut  savoir  que  dès  l’abord  la  médi- 
cation par  elle-même  provoque  des  quintes;  mais  c’est  là  un  efl'et  passager, 
que  raccoutumance  fait  disparaître. 

Traitement  de  la  troisième  période.  — Un  i-égimc  tonique  et  réparateur, 
destiné  à combattre  l’affaiblissement  que  la  coqueluche  entraîne;  les  anticatar- 
rhaux, dirigés  contre  le  catarrhe  des  muqueuses  qui  reparaît  au  déclin  de  la 
maladie,  telles  sont  les  prescriptions  qui  se  rapportent  à cette  période. 

Mais  surtout  il  existe,  pour  hâter  la  terminaison  de  la  maladie,  un  moyen 
dont  fous  les  observateurs  ont  reconnu  l’efficacité  fréquente  : le  changement 
d'air.  Ce  moyen  réussira  surtout  dans  les  cas  où  la  maladie  « traîne  » au  delà 
du  terme  accoutumé.  Il  faut  savoir  que  ce  procédé  échoue,  si  on  l’applique 
avant  que  la  co(iuelucbe  soit  à son  déclin.  Il  faut  en  outre  s'informer  minu- 
tieusement des  conditions  de  climat,  d’altitude,  de  la  localité  où  l’enfant  sera 
transféré. 

En  résumé,  quand  on  soigne  un  coquelucheux,  il  est  des  prescriptions  dont 
l’utilité  est  hors  de  contestation,  ce  sont  celles  qui  concernent  les  soins  hygié- 
niques, ralimentation,  le  changement  d’air  au  moment  opportun. 

Quant  aux  médicaments,  de  tous  ceux  qui  viennent  d’être  énumérés,  les 
seuls  que  j’aie  retenus  pour  ma  pratique  personnelle  sont  : ripécacuanha 
contre  l’encombrement  bronchique  et  les  congestions  pulmonaires;  — la  bella- 
done, l’aconit,  certains  opiacés,  les  bromures,  l’antipyrine,  la  valériane  contre 
l’élément  nerveux  et  la  toux  spasmodique;  — les  pulvérisations  et  les  badi- 
geonnages à la  cocaïne,  — les  insufflations  nasales  de  poudres  antisepti([ues  ; 
— enfin  les  toniques  et  les  stimulants  parmi  lesquels  le  café,  et  les  eupeptiques. 

Car,  en  attendant  qu’on  ait  trouvé  l’antiseptique  capable  de  tuerie  microbe 
encore  si  peu  connu,  il  faut,  je  crois,  se  résigner  à faire  au  jour  le  jour  la  thé- 
rapeutique des  symptômes  et  des  indications  avec  discernement,  sans  s’ex- 
poser à faire  mourir  le  malade  avant  le  terme  naturel  de  l’affection,  résultat 
plus  facile  à oldenir,  disait  ironiquement  Frank,  que  de  le  guérir  avant  ce 
terme. 


MALADIES  DES  BRONCHES 
MALADIES  CHRONIQUES  DU  POUMON 
MALADIES  DU  MÉDIASTIN 


Par  M.  le  A.-B.  MARFAN, 

Médecin  des  hôpitaux,  professeur  agrégé  à la  Faculté  de  Jlédecine. 


PREMIÈRE  PARTIE 

MALADIES  DES  BRONCHES 

BRONCHITES 

Synonyjiii::  Catarrhe  l>ronclii(iuc,  rluiine  de  |)oitrine,  Irachco-lironchite. 

Historique.  — hoicYme  bronchite,  qui  sert  aujouftl’hui  à désigner  rinllam- 
mation  de  la  trachée  et  des  bronches,  n’est  pas  très  ancien;  il  paraît  avoir 
été  employé  pour  la  première  fois,  en  181  i,  par  Badham.  11  a été  vulgarisé 
sous  l’inlluence  des  travaux  de  Pinel,  de  Bichat  et  de  Brottssais,  qui,  les  pre- 
miers, ont  démontré  la  localisation  des  maladies  sur  les  organes  et  les  tissus. 
Auparavant  la  hronchite,  c’était  le  catarrhe  du  poumon,  et  le  mot  catarrhe 
impliquait  une  doctrine  dont  l’origine  se  retrouve  dans  les  livres  hipjtocra- 
tiques,  qui  a régné  sans  partage  jusqu’au  xvi°  siècle,  et  qu’on  peut  résumer 
comme  il  suit.  A l’état  normal,  le  cerveau  attire  l’humidité  du  reste  du  corps  et 
la  renvoie  aux  glandes  qui  la  rejettent.  Tant  que  l’humidité  attirée  par  le  cer- 
veau n’est  pas  trop  abondante  el  que  le  rcHux  vers  les  glandes  se  fait  norma- 
lement, la  santé  se  maintient;  si  l'humidité  de  l’organisme  devient  trop  considé- 
rable, la  maladie  apparaît.  Elle  frappe  le  cerveau  si  le  cerveau  retient  tonte 
l’humidité;  mais  si  le  cerveau  la  renvf)ie  aux  glandes,  les  glandes  seront  alfec- 
tées  de  catarrhe,  c’est-à-dire  de  Hux  abondant  (x7.t-/,  en  bas  ; feto,  je  coule)  ; le  nez, 
la  gorge  et  le  poumon  sont  les  parties  le  plus  souvent  frappées  parle  catarrhe. 

Cette  doctrine,  universellement  acceptée  jusqu'au  xvi®  siècle,  fut  attaejuée 
en  l-jOi  par  Jérôme  Cardan,  qui  émit  l’hypothèse  que  les  liquides  rejetés  par 
la  muqueuse  sont  peut-être  sécrétés  par  celle-ci.  Un  siècle  plus  tard.  Van  Hel- 
mont  porte  les  coups  les  plus  rudes  à la  vieille  doctrine  humorale  (1648),  et,  en 
1664,  Schneider  établit  définitivement  ([ue  la  sécrétion  morbide  du  coryza,  de 
l’angine,  du  catarrhe  pulmonaire,  est  un  produit  séparé  du  sang  et  transsu- 
dant à travers  les  membranes  muqueuses  (jui  tapissent  les  parties  où  l’on 
observe  ces  dilférentes  maladies. 

Dès  lors,  la  doctrine  hippocratique  a vécu  ; mais  le  mot  catarrhe  survit  à la 
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doctrine  qu'il  représentait.  En  1798,  Pinel  place  les  catarrhes  dans  le  groupe 
des  phlegmasies  ; et  le  mot  catarrhe  devient  et  reste  synonyme  de  phleg- 
masie  aiguë  ou  chronique  des  membranes  muqueuses. 

Ainsi,  à l’heure  actuelle,  catarrhe  bronchique  est  synonyme  de  bronchite. 

Cependant,  même  de  nos  jours,  on  a cherché  à réserver  un  sens  spécial  au 
mot  catarrhe-,  on  a voulu  en  faire  l’équivalent  de  sécrétion  abondante,  à' hyper- 
crinie des  muqueuses.  Ainsi,  quand  on  dit  bronchite  catarrhale,  cevlains  auteurs 
entendent  bronchite  avec  sécrétion  surabondante.  Toute  l’histoire  des  bron- 
chites que  nous  allons  retracer  montre  que  cette  distinction  n’est,  à l’heure 
présente,  d’aucune  utilité. 

Dans  riiistoire  de  la  bronchite,  l’œuvre  de  Laënnec  lient  la  place  la  plus 
importante.  Sans  se  préoccuper  de  discussions  doctrinales,  Laënnec  garde  le 
mot  catarrhe  bronchique  pour  spécifler  toutes  les  bronchites.  A l’aide  de  l’aus- 
cultation et  de  l’anatomie  pathologique,  ildécritrafl'ection,  en  sépare  les  variétés, 
et  apprend  à la  distinguer  des  maladies  qui  peuvent  être  confondues  avec  elle. 

Après  Laënnec,  on  a un  peu  modifié  les  classifications  ; mais,  en  vérité,  on 
ne  peut  pas  dire  que  la  question  ait  fait  de  très  grands  progrès. 

Il  faut  citer  cependant,  parmi  les  essais  intéressants,  les  leçons  de  Lasègue, 
la  thèse  d’agrégation  de  M.  Ilayem  (1809),  les  leçons  de  M.  Ferrand,  et  les  livres 
de  M.  G.  Sée  (1885-1880)  (■). 

Remarques  préliminaires.  — Les  voies  respiratoires,  envisagées  dans 
leur  ensemble,  peuvent  être  divisées  en  trois  segments  : L le  segment  supérieur 
qui  comprend  les  premières  voies  : le  nez,  le  pharynx,  le  larynx  (la  bouche  n’est 
qu’une  voie  supplémentaire  pour  le  passage  de  l’air)  ; 2°  le  segment  moyen  qui 
comprend  la  trachée  et  les  bronches  ; o»  le  segment  inférieur  ou  terminal  qui 
comprend  les  cavités  alvéolaires  creusées  dans  le  parenchyme  du  poumon. 

Les  premières  voies,  particulièrement  le  nez,  sont  avant  tout  un  organe  de 
défense  pour  les  voies  respiratoires  i)rofondes  ; elles  constituent,  selon  l’ex- 
pression de  François  Franck,  une  sentinelle  respiratoire.  On  peut  les  considérer 
d’abord  comme  un  filtre  destiné  à arrêter,  dans  ses  cavités  anfractueuses,  les 
poussières  inorganiques  et  organiques,  inanimées  et  vivantes,  qui  sont  conte- 
nues, en  si  fortes  proportions,  dans  l’air  que  nous  respirons.  Elles  sont  desti- 
nées en  outre  à humecter  et  à réchauffer  l’air  qui  pénètre  dans  la  poitrine. 


(')  Bibliographie  générale  des  bronchites. 

Laënnec,  Traité  de  r auscullalion  médiale.  Édition  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 
d'après  rédilion  de  18‘2t3.  — Graves,  Leçons  de  c, Unique  médicale.  Traduit  et  annoté  par  le 
D''  Jaccoml,  Paris,  1863,  t.  II,  59“  leçon.  — Gintrac,  Article  Malaoies  des  bronches  du 
Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  l.  V,  1806.  — Bartii  et  Blaciiez, 
Article  Maladies  des  bronches,  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  t.  X 
et  XI  de  la  P“  série,  1809.  — IIayem,  Des  lironchites  (Pathologie  générale  et  classilica- 
lion);  Thèse  d'agrégation,  Paris,  1809.  — .Iaccoud,  Pathologie  interne,  7°  édition,  t.  II,  1885. 

— CoRNiL  etRANviEii,  Manuel  d'histologie  pathologique,  2“ édition,  t.  II,  1882,  p.  8 et03,18!*4. 

— Lasègue,  Eludes  médicales,  l.  II,  1881.  — Ferr.vnd,  Leçons  cliniiiues  sur  les  formes  et  le 
traitement  des  bronchites,  Paris,  1888.  — G.  Sée,  Bronchites  aiguës;  Maladies  spécifiques 
non  tub.  du  poumon,  Paris,  1883;  — Bronchites  chroniques;  Maladies  simples  du  poumon, 
Paris,  1880.  — Coenil  et  Babès,  Les  bactéries,  3“  édition,  1890,  t.  Il,  p.  572.  — Eichiiorst, 
Traité  de  pathologie  interne,  trad.  franç.,  t.  I,  p.  1889;  et  Traité  de  diagnostic  médical,  trad. 
franc.,  1890  (article  Graciiats).  — Strümpell,  Traité  de  pathologie  spéciale  et  de  Hier.,  trad. 
française,  1888. 
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Enfin  Fr.  Franck,  et  plus  récemment  Julius  Fazarus,  ont  prouvé  que  l’exci- 
tation artificielle  de  la  muqueuse  nasale  provoque  un  spasme  des  bronches. 
Ce  réflexe  serait  un  acte  protecteur  ; lorsque  des  poussières  irritent  la  mu(|ueuse 
nasale,  les  bronches  se  resserrent,  et  cette  constriction  bronchique  empêche 
les  impuretés  de  l’atmosphère  de  pénétrer  jus(|u’aux  alvéoles. 

La  trachée  et  les  bronches  ne  sont  qu’une  région  de  passage  par  laquelle  l’air 
modifié  dans  les  premières  voies  est  conduit  jusqu’aux  alvéoles  pulmonaires 
où  il  sert  à l’hématose. 

De  ces  conditions  anatomiques  et  physiologiques  on  peut  déduire  quelques 
lois  qui  dominent  la  pathologie  des  hroncliites. 

1.  — La  trachée  et  les  bronches,  ayant  la  même  structure  et  les  mênîes 
fonctions,  les  secondes  n’étant  en  définilive  qu’un  épanouissement  de  la  pre- 
mière, on  comprend  que  leur  pathologie  soit  la  même.  La  trachéite  et  la 
bronchite  peuvent  et  doivent  être  décrites  dans  le  même  chapitre.  S’il  est  vrai 
que,  dans  une  forme  de  l’inflammation  trachéo-bronchique  chronique,  la  tra- 
chéite prédomine,  en  somme,  il  ne  s’agit  là  (|ue  d’une  simple  variété  clinique 
que  nous  décrirons  plus  loin. 

2.  — La  trachéo-hronchite  est  très  souvent  la  conséquence  d’une  afl’ection 
des  premières  voies  respiratoires,  soit  qu’il  s’agisse  d’une  simple  propagation 
phlcgmasi({uc,  soit  que,  les  premières  voies  étant  obstruées,  le  sujet  respire  par 
la  bouche,  voie  anormale,  et  fasse  pénétrer  dans  les  bronches  un  air  irritant 
pour  celles-ci.  Il  y a donc  un  groupe  de  bronchües  qui  dépendent  d’une  alTec- 
tion  des  premières  voies,  des  bronchites  descendantes. 

5.  — La  trachéo-hronchite  peut  êtrela  conséquence  d’une  afl'cction  des  alvéoles 
ou  du  parenchyme  du  poumon,  soit  qu’il  s’agissed’une  simple  propagation  phleg- 
masique,  soit  ([ue  l’aU'ection  alvéolaire  engendre  des  troubles  circulatoires  de 
la  muqueuse  trachéo-bronchique.  Il  y a donc  des  bronchites  ascendantes. 

4.  — Les  veines  des  bronches  ont  deux  aboutissants,  le  cœur  droit  et  le 
cœur  gauche.  L’oreillette  droite  reçoit  le  sang  des  veines  bronchiques  qui  se 
jettent  dans  la  veine  azygos  et  la  veine  cave  ; l’oreillette  gauche  reçoit  le  sang 
des  veines  bronchiques  qui  se  rendent  dans  les  veines  pulmonaires.  On  conçoit 
que,  par  suite  de  cette  disposition  anatomitpie,  l’asthénie  cardio-vasculaire 
fera  sentir  ses  el'fets  rapidement  et  particulièrement  sur  le  réseau  veineux 
bronchique,  et  on  s’explicjue  aisémeni,  avec  (piolle  facilité  la  bronchite  se  déve- 
loppera et  passera  à l’état  chroni(pie  chez  les  cardia(pies. 

à.  — Le  mo<le  de  distribution  et  de  division  des  bronches  permet  de  décrire 
un  système  bronchicpie  antérieur  et  un  système  bronchi(jue  postérieur,  et  dans 
chacun  de  ces  systèmes,  des  branches  ascendantes  et  des  branches  descendantes. 

Les  bronchites  consécutives  à une  lésion  des  premières  voies  (bronchites  des- 
cendantes), les  bronchites  sous  la  dépendance  des  maladies  générales,  les 
bronchites  inllucncées  par  l’asthénie  cardio-vasculaire,  seront  symétriques  et 
frapperont  surtout  le  système  bronchi(pie  postérieur,  particulièrement  dans 
ses  rameaux  descendants,  soit  en  raison  des  congestions  plus  faciles  de  ces 
régions  déclives,  soit  i)arce  que  le  séjour  prolongé  des  produits  morbides  dans 
ces  rameaux  y entretient  le  mal.  Les  bronchites  ascendantes,  c’est-à-dire  celles 
(|ui  sont  engendrées  par  une  lésion  locale  du  poumon,  sont  au  contraire  uni- 
latérales et  peuvent  si(‘ger  [)artout,  en  avant  et  en  arrière,  en  haut  et  en  bas. 
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().  — Dans  beaucoup  de  cas,  la  bronchite  reste  limitée  aux  gros  et  aux 
moyens  canaux  bronchiques.  Ces  canaux  étant  suffisamment  larges,  ni  l’épais- 
sissement inflammatoire  de  la  muqueuse,  ni  la  sécrétion  catarrhale  ne  peuvent 
les  rétrécir  au  point  d’entraver  sérieusement  l’hématose. 

Mais  si  le  processus,  au  lieu  de  rester  ainsi  limité,  s’étend  vers  les  bronches 
de  petit  calibre,  vers  les  bronches  capillaires  ou  terminales,  l’obstruction  sera 
vite  réalisée.  Or,  l’absence  de  toute  communication  anastomotique  entre  les 
ramifications  bronchiques  permet  de  comprendre  qu’un  rameau  étant  bouché, 
toutes  les  subdivisions  qui  en  naissent  deviennent  imperméables,  et  qu’elles  ne 
peuvent  se  suppléer  entre  elles  pour  la  circulation  de  l’air,  comme  les  artères 
se  suppléent  pour  la  circulation  du  sang.  L’obstruction  d’un  rameau  bron- 
chique entraîne  donc  la  suj)pression  de  l’hématose  dans  le  territoire  correspon- 
dant. Et  si  le  processus  est  généralisé,  la  bronchite  capillaire  devient  un 
catarrhe  suffocant. 

Telles  sont  les  lois  principales  que  nous  allons  retrouver  dans  l’étude  des 
bronchites. 

La  bronchite  est,  au  moins  dans  nos  climats,  l’afTection  la  plus  fréquente  du 
cadre  nosologique.  Cette  fréquence  explique  le  grand  intérêt  qui  s’attache  à 
son  étude. 

Et  pourtant,  cette  maladie  n’a  donné  lieu  qu’à  des  recherches  peu  nom- 
breuses : elle  offre  encore  beaucoup  de  problèmes  à résoudre,  et  il  est.  à 
l’heure  actuelle,  assez  difficile  d’en  tracer  l’histoire  générale. 

Pour  donner  un  tableau  satisfaisant  de  la  bronchite,  nous  avons  cru  devoir 
diviser  notre  exposé  en  trois  parties. 

Dans  la  première,  nous  étudierons  la  pathologie  générale  des  bronchites, 
c’est-à-dire  qu’après  avoir  essayé 'd’en  classer  rationnellement  les  causes,  nous 
étudierons  les  lésions,  les  symptômes  et  les  indications  thérapeutiques  com- 
munes à toutes  les  bronchites. 

Dans  la  seconde  partie,  nous  étudierons  en  particulier  les  principaux  types 
cliniques  de  la  bronchite  aiguë  et  de  la  bronchite  chronique. 

Dans  la  troisième  partie,  nous  nous  occuperons  de  quelques  états  morbides 
qui  sont  souvent  des  complications  ou  des  effets  de  la  bronchite  : la  bronchite 
capillaire,  la  gangrène  des  bronches,  la  dilatation  des  bronches,  \a  rétrécissement 
des  bronches  et  la  lithiase  bronchique. 


CHAPITRE  PREMIER 

PATHOLOGIE  GÉNÉRALE  DES  BRONCHITES 

I 

ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE  GÉNÉRALES  DES  BRONCHITES 

La  bronchite  est  une  maladie  extrêmement  commune. 

On  l’observe  avec  une  égale  fréquence  chez  l’enfant,  chez  l’adulte  et  chez  le 
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vieillard;  Vâge  lui  imprime  même  des  caractères  particuliers,  cpii  permettent 
de  décrire,  comme  variétés  cliniques,  la  bronchite  des  enfants  et  la  bronchite 
des  vieillards. 

Certains  sujets  ont  une  extrême  susceptibilité  des  bronches;  chez  eux,  les 
causes  efficientes  que  nous  allons  énumérer  ne  manquent  jamais  d’engendrer 
la  bronchite.  Nous  devons  nous  borner  à constater  cette  prédisposition  dont 
nous  ignorons  l’essence.  Dans  quelques  cas  cependant  elle  est  la  conséquence 
de  la  profession  : l’abus  du  chant,  l’abus  de  la  parole  (prédicateurs,  profes- 
seurs, acteurs,  lecteurs,  crieurs  des  rues),  le  jeu  des  instruments  à vent,  favo- 
risent l’apparition  des  bronchites. 

Au  point  de  vue  des  causes  efficientes,  les  investigations  poursuivies  par  la 
bactériologie  tendent  à prouver  que  les  bronchites  ont  toutes  une  origine 
microbienne.  Il  nous  paraît  nécessaire  de  mettre  la  pathologie  en  harmonie 
avec  ces  données  nouvelles.  C’est  ce  que  nous  allons  essayer  dans  l’exposé  qui 
suit. 

Nous  diviserons  les  bronchites  en  deux  groupes  : les  bronchites  infectieuses 
spécifiques  et  les  bronchites  infectieuses  non  spécipqucs  {'). 

Les  bronchites  infectieuses  spécifiques  sont  celles  dont  la  cause  est  un  micro- 
organisme spécifnpie  (grippe,  coqueluche,  rougeole,  etc.). 

Les  bronchites  infectieuses  non  spécifiques  sont  celles  oii  le  rôle  des  micro- 
organismes est  évident,  mais  où  ce  rôle  paraît  secondaire  et  banal  (bronchite  a 
frigore , In'onchite  chronique  des  neuro-arthritiques,  etc.).  Les  causes  qui  les 
engendrent  sont  toutes  celles  qui  sont  capaldes  de  congestionner  la  muqueuse 
bronchique,  soit  en  troublant  l’innervation  vaso-motrice,  soit  en  affaiblissant 
l’action  du  cœur.  La  congestion  bronchique  s’accompagne  d’une  sécrétion 
plus  abondante;  dans  cet  exsudât,  les  micro-orgonism.es,  vivant  normalement 
dans  les  voies  respiratoires  ou  dans  l'atmosphère,  trouvent  un  milieu  favorable 
à leur  multiplication.  Cette  multiplication  est  encore  favorisée  par  l'alfaiblisse- 
inent  de  la  vitalité  des  éléments  anatomi<pies  sous  rinfluence  de  la  congestion. 
Ainsi,  dans  les  bronchites  infectieuses  non  spécifiques,  à l’élément  congestit 
initial  s’ajoute  ordinairement  et  secondairement  un  élément  microlnen  qui  leur 
donne  leur  caractère  phlegmasique,  letiuel  est  plus  ou  moins  accentué  suivant 
les  cas;  ce  qui  explique  la  production  de  variétés  cliniques  différentes. 

Je  vais  développer  cette  classification  dont  l’ensemble  est  représenté  dans  le 
tableau  de  la  page  suivante.  C’est  la  seule  qui  me  paraisse  rationnelle  dans 
l’état  actuel  de  nos  connaissances. 

La  division  en  bronchites  aiguës  et  bronchites  chroniques  est  une  division 
purement  clini(jue;  elle  ne  peut  être  acceptée  pour  l’étiologie,  car  tout  cet 
exposé  montrera  <{uc  ce  ([ui  fait  l’acuité  ou  la  chronicité  d’une  bronchite,  c’est 
bien  plus  l’organisme  sur  lc<piel  elle  s’est  développée  que  la  cause  qui  l’a 
provoquée. 

(')  .l’ni  proposé  et  (lévcloppé  ccUc  classilic;ili(m  ilaiis  un  article  de  la  Gaze! te  hehdoma- 
d'nrc,m\,  le  43. 
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Broncliilcs  in- 
fectieuses sijcci- 
tiques. 


Exogènes. 

(Le  germe  ]>araiL 
apporté  par  l’air.) 


Ilématogènes. 
(Le  germe  parait 
a|)iiorté  par  le  sang.) 


' Bronchite  de  la  gripj^e. 

, — de  la  cociueluche. 

l — de  la  rougeole. 

I — de  la  diphthérie  (pseudo-membraneuse), 

j — due  au  pneumocoque  (pseudo-mem- 

< braneuse  ou  purulente). 

1 — de  l’érysipèle. 

I — de  l’infection  charbonneuse  (maladies 

î des  trieurs  de  laine). 

— par  tuberculose  bronchique. 

\ — du  muguet. 

' Bronchite  de  la  variole  (éruption  bronchique). 

1 — de  l’impaludisme  (bronchite  intermit- 

\ tente). 

\ — de  la  morve. 

/ — de  la  syphilis  secondaire  (ériqition 

\ bronchique). 


Bronchites 
infectieuses  non 
si)éciliques. 


/ Bronchite  a frigore. 

Bronchite  dans  les  aRections  naso-pharyngées  chroniques. 

Bronchite  dans  les  afi'ections  chroniques  du  poumon,  de  la  plèvre  et  du 
médiastin  (cmi)hysème,  phtisie,  etc.). 

Bronchite  des  angéio-névroses  (lièvre  des  foins,  urticaire  des  bronches). 
Bronchite  asthmatique. 

Bronchites  chroniques  du  neuro-ai'lhritisme,  de  la  goutte,  de  la  dila- 
tation de  l’estomac,  et  du  lymphatisme  infantile. 

) Bronchite  dans  les  maladies  cardio-vasculaires. 

Bronchite  albuminuriiiuc. 

1 Fièvre  typhoïde  et  maladies  aiguës  de 
Broncliite  dans  les  mala-  | longue  durée, 
dics  adynamiques.  j Cachexies. 

l Bronchite  des  mourants  de  Laënnec. 

I Bronchites  toxiques  par  élimination  (iode,  brome,  cantharide). 

I Bronchites  par  action  tojiiquc  physico-chimiques  (respiration  de 
1 ])oussières  et  de  gaz  délétères). 


A.  — imONCIlITES  INFECTIEUSES  SPÉCIFIQUES. 

Nous  appelons  bronchites  infectieuses  spécifiques  celles  dont  la  cause  effi- 
ciente est  un  micro-organisme  spécifique. 

Dans  la  grippe,  dans  la  coqueluche,  dans  la  rougeole,  la  bronchite  est  un 
élément  morbide  essentiel,  dont  l’absence  rend  la  maladie  incomplète;  selon 
toute  apparence,  c’est  le  microbe  pathogène  encore  inconnu  de  ces  maladies 
qui  est  la  cause  de  la  bronchite.  Dans  ces  trois  affections,  la  bronchite  est  con- 
stamment associée  à une  inllammaliondes  premières  voies;  elle  est  descendante. 

Dans  la  diphthérie,  les  fausses  membranes  produites  par  le  bacille  de  Klebs 
peuvent  s’étendre  des  premières  voies  dans  la  trachée  et  les  bronches,  donnant 
lieu  à une  forme  morbide  que  nous  appellerons,  pour  éviter  toute  confusion, 
bronchite  pseudo-membraneuse  diphthéritique.  La  bronchite  dipthérilique  est 
en  général  une  bronchite  descendante. 

Le  pneumocoque  est  une  cause  fréquente  de  bronchite,  fibrineuse  (pseudo- 
membraneuse) ou  purulente,  accompagnant  ou  non  la  pneumonie.  C’est  sur- 
tout dans  l’affection  étudiée  par  IM.  Grancher  sous  le  nom  de  pneumonie  massive 
que  le  pneumocoque  provoque  la  formation  d’un  exsudât  fibrineux  à la  surface 
des  bronches;  il  y a dans  ces  cas  une  bronchite  pseudo-membraneuse  pneu- 
monique, probablement  ascendante  (’). 

(')  Boul.vy,  Des  affecLiuiis  à pnciimocoquos  iiiilépcndaiilcs  de  la  pneumonie;  Thèse  de 
Paris,  1891,  p.  57. 
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'L'érysipèle  peut  atteindre  les  muqueuses  soit  primitivement  (ce  qui  est  fort 
rare),  soit  secondairement.  Schlumberger  a décrit  et  figuré  dans  sa  thèse  (') 
l’érysipèle  de  la  trachée  et  des  bronches.  Causée  par  le  streptocoque  de  l’éi-y- 
sipèle,  la  Irachéo-bronchite  érysipélateuse,  véritable  éruption  qui  reproduit  sur 
la  muqueuse  les  caractères  de  la  lésion  cutanée,  est  distincte  de  la  broncho- 
pneinnonie  causée  par  le  streptocoque  pyogène,  ou  par  le  streptocoque  érysi- 
pélateux à virulence  transformée  et  devenu  pyogène  (^).  La  trachéo-bronchite 
érysipélateuse  est  une  bronchite  descemlanle  ('■). 

M.  Lodge  fils  (de  Bradford)  a montré  que,  chez  les  trieurs  de  laine,  Vinfed'ion 
charbonneuse  pouvait  produire,  par  aspiration  des  spores,  une  lu'onchite  très 
grave,  souvent  mortelle,  liée  à la  pullulation  de  la  bactéridie  charbonneuse 
sur  la  muqueuse  bronchique  (maladie  des  trieurs  de  laine)  (‘). 

Contrairement  à ce  qu'on  pensait  autrefois,  le  imiyvet  peut  se  développer  sur 
les  bronches.  Sur  cimj  cadavres  d’enfanls,  Schmidt  a pu  noter  la  présence 
dans  l'oesophage,  le  larynx,  la  Irachéc  et  les  bronches,  d'une  fausse  membrane 
constituée  par  une  abondante  végétation  à'oldium  albicans  (^). 

A côté  de  ces  bronchites  exogènes  où  le  microbe  est  apporté  par  l'air  inspiré, 
il  existe  des  bronchites  hématogènes  où  le  germe  est  apporté  par  le  sang. 

Dans  la  variole,  l'éruption  peut  se  produire  sur  la  trachée  et  les  In’onches  et 
les  vésico-pustules  donnent  souvent  naissance  à une  fausse  membrane.  'Une 
bronchite  intermittente  peut  être  la  manifestation  de  Vimpaludisrne.  Dans  la 
morve,  l’éruption  tuberculeuse  tracbco-ln'onchicpie  s’accompagne  souvent  d’une 
phlegrnasie  diffuse  de  la  muqueuse.  Dans  la  syphilis  secondaire,  l’éruption  peut 
frapper  les  bronches  (voyez  Syphilis  de  la  trachée  et  des  bronches).  Enfin,  on  a dit 
que,  dans  certains  cas,  \e  pemphiyus  de  la  peau  s’accompagnait  d'une  éruption 
semblable  sur  la  trachée  et  les  bronches  (“)  ; on  doitrései’ver  cette  question  ; car, 
à l’heure  actuelle,  le  groupe  pemphigus  est  l’objet  d’un  démembrement  complet. 

ü.  — liliONCIlITLS  I.NFLCTILL’SES  NON  SrÉClFlQL'ES 

C’est  la  bronchite  a friyore  (.\\\\  est  le  type  des  Irronchiles  infectieuses  non 
spécifujucs.  C’est  elle  que  nous  allons  d'abord  étudier,  afin  de  bien  préciser 
ce  que  nous  entendons  par  bronchite  infectieuse  non  spécifique. 

1.  Bronchite  a frigore.  — Action  du  froid  sur  l'organisme.  — Jusqu'il  l'avè- 
nement des  doctrines  microbiennes,  le  froid  était  considéré  comme  cause 
directe  et  principale  de  beaucoup  de  maladies.  Le  rhumatisme,  le  tétanos,  la 
pleurésie,  la  pneumonie,  les  angines,  etc.,  n’avaient  pas  d’autre  étiologie.  Il 

(')  ScKLUMnEROER.  Ér3  Si]>Mc  du  pliarynx  et  (tes  voies  respiraloires  ; Thèste  de  Paris,  1872. 

— Straus,  Éi-ysii)èlc  des  voies  rcsiiiraloircs  ; So<\  mcd.  des  hôp.,  1881).  — Luc,  Erysipède  du 
jdiarynx,  de  la  l)ouclie,  de  la  poitrine,  de  la  face  et  du  ])onmon  ; France  medicale,  âl  mars  1880. 

— Stackleiî,  Essai  sur  la  hronclio-pncuinoide  érysip('dateusc ; Thèse  de  Paris,  1881.  — 
Denucé,  Balhogénie  et  anat.  path.  de  Férysiiiide  ; Thèse  de  Bordeaux,  18871. 

Ch  Mosny,  Note  sur  un  cas  de  lironclio-pneurnonic  érysiiiélatcuse  sans  érysi|)tde  externe. 
Archives  de  inéd.  expérimentale,  1800. 

(’)  La  luherculose  bronchi<jue  sera  décrite  avec  la  plitisie  judmonairc  et  les  rétrécissements 
trachéo-lironchiques. 

(h  Archives  de  médecine  expérim.,  nov.  1800. 

(h  Zieglers  lieitrüge  z.  path.  Anat.,  Mil,  p.  17â.  Voyez  aussi  tes  cliapitres  suivants  : Bron- 
chite des  enfants  et  Parasites  du  poumon. 

C')  De  Lkineholles,  Soc.  anal.,  1810. 
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fallut  arriver  aux  travaux  de  Pasteur  et  aux  nombreuses  recherches  dont  ils 
furent  le  point  de  départ,  pour  que  rinlluence  du  refroidissement  fi'it  discré- 
ditée. Les  découvertes  bactériologiques  qui  se  succédaient  avec  rapidité  mon- 
trèrent la  spécificité  de  la  plupart  des  maladies  où  on  lui  faisait  jouer  le  rôle  de 
principal  générateur;  dès  ce  moment  on  lui  dénia  toute  action  pathogénique. 

Actuellement  il  se  fait  un  retour  vers  les  anciennes  idées.  On  admet  que  le 
froid  favorise,  en  certains  cas,  l’invasion  microbienne  dans  les  humeurs  ou  dans 
les  tissus  (.Jaccoud,  Bouchard). 

Quoi  qu’il  en  soit,  même  au  plus  fort  de  la  réaction,  il  resta  une  maladie 
a frigore  non  contestée,  le  rhume,  la  bronchite  vulgaire. 

La  bronchite  aiguë  est  parfois  occasionnée  par  la  respiration  d'un  air  froid 
qui  pénètre  subitement  et  avec  violence  dans  les  bronches.  Mais  ce  n’est  pas 
par  le  contact  direct  de  l’air  froid  avec  la  muqueuse  des  voies  respiratoires 
qu’elle  est  habituellement  provoquée.  C’est  le  plus  souvent  par  le  refroi- 
dissement de  la  peau,  surtout  par  le  refroidissement  brusque.  Quand  le  corps 
est  en  sueur,  ou  quand  il  est  échauffé  par  un  exercice  prolongé,  s’il  est 
exposé  à un  courant  d’air  (coup  d’air),  ou  refroidi  par  des  vêtements  mouillés 
par  la  pluie,  il  peut  se  déclarer  une  inflammation  plus  ou  moins  vive  des  bron- 
ches. Cette  corrélation  de  la  maladie  et  de  sa  cause  est  d’observation  vulgaire, 
et  le  malade  qu’on  interroge  ne  manque  jamais  de  la  signaler. 

Naturellement  les  saisons  et  les  climats  ont  une  grande  influence  sur  le 
développement  des  bronchites  a frigore. 

Des  recherches  de  A.  Hirsch  il  résulte  que  la  bronchite  est  surtout  fréquente 
dans  les  climats  froids  et  humides,  qu’elle  est  très  rare  dans  les  climats  chauds 
et  secs.  Cela  tient  à ce  que,  dans  les  régions  humides,  on  observe  des  oscilla- 
tions de  température  plus  rapprochées,  plus  brusques,  plus  sensiblement 
inégales,  que  dans  les  régions  chaudes  et  sèches.  Exceptionnelle  dans  les 
régions  équatoriales,  la  bronchite  devient  d’autant  plus  commune  qu’on  se 
rapproche  du  Nord. 

Les  saisons  ont  une  influence  analogue.  Dans  nos  climats,  c’est  au  printemps 
et  à l’automne,  c’est-à-dire  dans  les  périodes  de  l’année  où  l’état  thermo- hygro- 
métrique de  l’atmosphère  est  le  plus  mobile,  que  la  bronchite  s’observe  le  plus 
fréquemment.  D’ailleurs  des  variations  brusques  et  répétées  des  divers  éléments 
qui  caractérisent  un  climat  (température,  humidité,  pression  barométrique,  état 
électrique)  peuvent  créer  une  constitution  médicale  particulièrement  favorable 
à 1 éclosion  de  la  bronchite,  et  cela  n’importe  à quelle  époque  de  l’année. 

Les  conditions  de  climat  et  de  saison  multiplient  donc  les  causes  de  refroi- 
dissement. Mais  son  action  s’exerce  de  préférence  sur  certains  sujets  particu- 
lièrement impressionnables. 

Les  enfants  et  les  vieillards  y sont  très  sensibles.  Il  est  des  individus  chez 
lesquels  la  moindre  exposition  au  froid  amène  une  bronchite.  II  y a chez  eux 
une  véritable  idiosyncrasie  qu’on  a cherché  à définir,  mais  en  réalité  il  est  très 
difficile  de  l’expliquer.  Certainement  tous  ceux  qui  ont  une  constitution  faible 
présentent  cette  disposition  (anémiques,  scrofuleux,  rachitiques,  cachectiques). 
Mais  que  de  sujets  vigoureux  présentent  aussi  cette  aptitude!  Geigel  prétend 
que  les  hommes  soumis  pendant  leur  enfance  à une  éducation  physique  amol- 
lissante sont  très  exposés  à subir  l’action  pathogène  du  froid.  Les  statistiques 
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qu’il  a dressées  à Würzl)ourg  montrent  que  les  enfants  illégitimes  ont  rarement 
des  bronchites,  et  sont  atteints  surtout  d’affections  du  tube  digestif.  Pour  les 
enfants  légitimes,  c’est  l’inverse  qui  se  produit,  et  la  fréquence  de  la  bronchite 
chez  ces  derniers  tiendrait  aux  soins  excessifs  dont  ils  sont  l’objet,  et  qui  ne 
leur  permettent  pas  de  s’endurcir,  d’acquérir  l’immunité  au  froid. 

Il  est  à remarquer  aussi  que  certains  sujets  ont  vue  susceplibilité  au  froid 
limitée  à certaines  régions  ; tel  prend  une  bronchite  s’il  a froid  à la  tête,  tel 
autre  s’il  laisse  refroidir  ses  pieds,  tel  autre  s’il  reste  un  instant  les  bras  nus  ou 
la  poitrine  découverte. 

La  bronchite  a frigore  est  donc  une  réalité.  Mais  comment  le  refroidisse- 
ment agit-il  pour  provoquer  l’inflammation  d’une  muqueuse?  Les  anciens 
supposaient  que  tous  les  pores  exhalants  de  la  transpiration  étaient  fermés  par 
le  froid  et  que  l’humeur  excrémentitielle  de  cette  transpiration  était  refoulée  à 
l’intérieur.  De  là  résultait  un  changement  important.  Le  poumon,  les  reins,  la 
vessie,  l’intestin  {cutis  ram,  alvus  densa,  Hippocr.)  étaient  chargés  de  la  sup- 
pléance. Cette  opinion  est  aujourd’hui  abandonnée. 

On  a porté  la  question  sur  le  terrain  de  l’expérimentation.  Riegel  et  Acker- 
man,  Rosenthal  ont  refroidi  brusquement  des  animaux  préalablement  sur- 
chauffés. Ils  ont  constaté  sur  l’animal  soumis  à l’action  de  la  chaleur  une 
dilatation  considérable  des  vaisseaux  cutanés;  le  sang  y circide  avec  force  et 
abondance.  Si  l'on  opère  un  refroidissement  brusque,  le  sang  qui  gorge  le 
l’éseau  vascidaire  périphérique  se  refroidit  en  masse,  et  par  répercussion 
refroidit  l’organisme.  Cette  perte  subite  de  calorique  apporte  un  trouble 
profond  dans  les  organes  internes. 

i\Iais  l’expérimentation  s’arrête  là.  Elle  ne  i)eut  expliquer  pourquoi  l’abaisse- 
ment de  la  température  interne  engendre  la  bronchite. 

'L'étude  bactériologigiie  des  crachats  va  compléter  les  renseignements  fournis 
par  l’expérimentation. 

Etude  bactériologkjue  des  crachats  de  la  bronchite.  — Cette  étude  est  encore 
enveloppée  d’obscurités.  Mais  le  résultat  des  recherches  (pi’elle  a provoquées 
permet  un  certain  nombre  déductions. 

Disons  en  premier  lieu  que  les  voies  respiratoires  et  les  bronches  en  particu- 
lier renferment  des  microbes  en  dehors  de  tout  état  de  souffrance.  Parmi  eux 
on  a signalé  d’abord  les  quatre  espèces  suivantes,  qui  ont  des  propriétés  patho- 
gènes : le  stapliylococcus  pyogenes  {aureus  et  allais),  le  streptococcus  pyo- 
gènes, le  pneumococcusde  Talamon-Frænkel,  le  pneumo-bacillc  de  Friedlànder. 
Il  est  vrai  qu’ils  sont  peu  nombreux  et  manquent  quelquefois.  Mais  qu’il  sur- 
vienne une  bronchite  de  quelque  nature  qu'elle  soit,  on  constate,  en  examinant 
les  crachats,  qu’ils  deviennent  plus  abondants;  on  y voit  même  apparaître  des 
espèces  nouvelles  : des  proteï,  qui  sont  pathogènes  et  même  pyogènes,  quand 
on  les  inocule  aux  animaux;  un  saprogène,  découvert  par  Rabès,  dont  la  forme 
se  rapproche  de  celle  du  bacille  d’Eberth  et  d’un  saprogène  trouvé  dans  la 
vessie  des  cadavres,  et  (pii  est  probablement  identique  au  bacterimn  coli. 

Cornil  et  Rabès  font  remarquer  en  outre  que  ces  microbes  se  retrouvent 
dans  toutes  les  bronchites,  non  seulement  dans  la  bronchite  a frigore,  mais 
dans  la  lironchite  de  la  grippe,  dans  celle  qui  complique  la  pneumonie,  la 
néphrite,  l’emphysème,  la  tuberculose.  Pour  ma  part,  j’ai  trouvé  le  pneumo- 
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coque  dans  l’exsudât  de  presque  toutes  les  bronchites  que  j’ai  examinées  à ce 
point  de  vue. 

Un  certain  nombre  de  travaux  récents  ont  agrandi  le  champ  de  ces 
premières  recherches.  Citons  d'abord  le  travail  de  Pansini,  dont  nous  allons 
donner  un  résumé  (‘).  D’après  cet  auteur,  les  streptocoques  sont  les  seuls 
micro-organismes  qu’on  rencontre  constamment  dans  les  crachats,  aussi  bien 
dans  la  bronchite  qu’à  l’état  de  santé.  Il  décrit  huit  espèces  dillerentes  de  ces 
streptocoques.  Après  eux,  par  ordre  de  fréquence,  il  signale  les  sarcines  et 
spécialement  la  sarcina  variegata  (état  normal,  bronchite  simple  ou  grippale). 
Il  a noté  trois  champignons  du  genre  oïdium  ou  saccliaromyces',  21  espèces 
de  bacilles  dont  11  ont  la  propriété  de  fluidifier  la  gélatine,  10  espèces  de 
microcoques  dont  o n’ont  pas  cette  propriété.  Il  a rarement  rencontré  le 
streptocoque  et  le  staphylocoque  à propriétés  pyogènes  ; mais  il  a trouvé  dans 
les  crachats  purulents  d’autres  bactéries  pyogènes.  Dans  l’expectoration  des 
phtisiques,  il  a constaté  une  grande  abondance  de  micro-organismes  de  toute 
espèce.  Il  n’a  jamais  observé  la  présence  du  micrococcus  tetmgenus. 

On  a aussi  étudié  les  bactéries  chromogènes  qui  donnent  au  crachat  sa  cou- 
leur verte.  Le  premier,  A.  Frick(^)  a porté  ses  investigations  sur  des  crachats 
verts  de  provenances  diverses  (asthme,  dilatation  des  bronches,  pneumonie, 
bronchite  aiguë  et  chronique,  phtisie).  Il  a isolé  et  cultivé  un  bacille  spécial, 
aérobie,  et  il  a pensé  que  c’était  à lui  qu’il  fallait  attribuer  la  couleur  verdâtre 
des  crachats. 

Combemale  et  François  ont  abordé  le  môme  sujet,  et  leurs  recherches 
tendent  aussi  à montrer  que  le  crachat  vert,  parfois  épidémique,  a une  origine 
parasitaire.  Si  le  parasite  existe  dans  le  poumon,  l’expectoration  est  verte 
d’emblée;  s’il  ne  se  trouve  que  dans  les  circAimfusa  d'hôpital,  l’expectoration 
ne  prend  cette  couleur  qu’après  avoir  séjourné  dans  le  crachoir.  Les  mômes 
auteurs  ont  constaté  que  la  désinfection  des  objets  d’hôpital  par  la  vapeur 
d’eau  sous  pression,  et  l’usage  de  l’acide  borique  à l’intérieur,  la  faisaient 
disparaître  (-’). 

Pansini  croit  que  les  parasites  des  crachats  verts  sont  multiples,  et  que 
cette  coloration  peut  être  produite  par  le  baciUus  pyocyaneus,  le  bacUlus  fluo- 
rescens  putridus,  le  fluorescens  non  liquefaciens.  Frick  avait  d’ailleurs  prouvé 
expérimentalement  que  les  crachats  devenaient  verts  lorsqu’on  les  ensemençait 
avec  le  baciUus  pyocyaneus  (non  la  variété  7i),  avec  le  bacillns  fluorescens 
liquefaciens,  le  baciUus  viridis  pallescens,  le  baciUus  virescens,  le  baciUus  iris 
et  le  baciUus  fluorescens. 

La  couleur  jaune  et  orangée  des  crachats  serait  due,  d’après  Pansini,  à la 
présence  des  baciUus  aureus  et  squamosus,  de  la  sarcine  jaune,  orangée  ou 
variegala. 

Froid  et  microbes.  — De  ces  résultats,  incomplets  et  encore  mal  coordonnés, 
que  peut-on  conclure  à l’heure  actuelle  en  ce  qui  concerne  la  bronchite  a fri- 
gore't  Bien  que  la  démonstration  directe  n’ait  pas  été  faite,  il  est  difficile  de  ne 

(')  Pansini,  Arch.  fiir  palh.  Anat  und  Phi/s.,  Bd  CXXII,  lift  3. 

(■q  A.  Frick,  Arch.  f’ür  palh.  Anat.  und  Phi/s.,  Band  CXM,  Hft  2. 

P)  Combemale  et  François,  Soc.  de  biologie,  17  mai  1890.  — Coaibemale  et  Ladrière,  De 
l’acide  borique  contre  le  crachat  vert;  Bull.  méd.  du  Nord,  24  juillet. 
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pas  penser  cpic  tous  ces  microbes  ont  une  influence  pathogène  réelle.  Qu’ils 
vivent  normalement  dans  les  voies  respiratoires,  ou  qu’ils  viennent  de  l’atmo- 
sphère, il  faut  admettre  que  le  froid  favorise  leur  [ixalion  et  leur  puUulaiion 
sur  la  muqueuse  des  bronches. 

La  solution  du  problème  consiste  donc  à savoir  pourquoi  la  perturbation 
apportée  dans  l’organisme  par  le  froid  favorise  ce  développement  microbien. 
A l’état  normal,  l’organisme  se  défend  contre  l’invasion  microbienne  par  les 
propriétés  bactéricides  du  sérum  et  les  propriétés  pbagocytiques  des  éléments 
anatomiques  (Bouchard).  Ces  deux  propriétés,  surtout  la  seconde,  sont  en 
partie  sous  la  dépendance  du  système  nerveux  (Bouchard  et  ses  élèves)  (‘). 
Il  est  vraisemblable  que  la  perturbation  profonde  apportée  par  le  froid  dans 
la  calorification  interne  cause  un  désordre  de  l’innervation  vaso-motrice,  qui 
met  l’organisme  en  état  de  moindre  résistance  (-),  et  là  où  celui-ci  est  normale- 
ment en  contact  avec  des  microlies  (voies  respiratoires,  intestin,  peau),  on 
pourra  voir  apparaître  des  infiammations  microbiennes,  qu’on  a le  droit 
d’appeler  infectieuses  non  spécifiques. 

On  conçoit  aussi  qu’une  première  atteinte  de  bronchite  diminue  le  pouvoir 
de  défense  des  bronches,  et  laisse  des  microbes  plus  virulents,  ce  qui  favorise 
les  récidives. 

Corqza  et  bronchite  a fri<jore.  — Enfin  il  nous  faut  faire  connaître  une  der- 
nière face  du  problème  étiologique  delà  bronchite  a friqore.  Dans  la  bronchite 
a frigore  il  existe  constamment  un  coryza,  avec  ou  sans  pharyngite,  avec  ou 
sans  laryngite.  La  constance  du  coryza  prodromique  de  la  bronchite  est  telle 
que,  pour  quehjues  auteurs,  toute  bronchite  qui  n’a  pas  été  précédée  d'un 
coryza  n'est  pas  une  bronchite  sim[)le  et  relève  d’une  autre  cause  que  le  froid 
(Lasègue). 

Ce  que  nous  venons  de  dire,  au  point  de  vue  étiologique,  de  la  bronchite 
a frigore,  s’appli({ue  d’ailleurs  exactement  au  coryza  a frigore-,  mais  on  peut 
interpréter  leur  coexistence  de  deux  façons  : ou  bien,  le  froid  agissant  de  la 
même  manière  sur  la  muqueuse  nasale  et  la  muqueuse  bronchique,  favorise 
l’invasion  microbienne  simultanée  ou  successive  des  deux  muqueuses;  ou  bien, 
le  coryza  seul  est  déterminé  par  le  froid,  et  les  microbes  ayant  acajuis  leur 
virulence  dans  les  fosses  nasales  envahissent  plus  tard,  par  simple  propaga- 
tion, la  muqueuse  trachéo-bronchique  (bronchite  descendante).  Bien  ne 
permet,  à l’heure  actuelle,  de  choisir  entre  ces  deux  manières  de  voir.  Cela 
n’a  d’ailleurs  qu’un  intérêt  médiocre  au  point  de  vue  pratique.  Bornons-nous 
à retenir  ce  fait  : la  bronchite  a frigore  est  presque  toujours  précédée  d’un 
coryza;  elle  est,  au  point  de  vue  clini({ue,  une  bronchite  descendante. 

IL  Bronchites  dans  les  affections  naso-pharyngées  chroniques.  — Très 
Iréquemment  les  sujets  atteints  de  bronchite  chronique  ont  en  môme  temps 
une  affection  naso-pharyngée  chronique;  tantôt  il  s’agit  d’une  rhinite  hyper- 
trophique, lantôt  d’une  rhino-pharyngite  chronique  avec  ou  sans  végétations 

(‘)  Le  systcinc  nerveux  est  le  premier  a ressentir  rnetion  ennemie  du  froid;  son  épa- 
nouissement, f[ui  était  si  considérable  dans  l’état  de  chaleur  et  de  sueur,  cesse  aussitôt. 
Frir/us  non  est  principium  vitale,  sed  extiiietionis  (Van  Helmont). 

d)  Pasteur  n’a-t-il  pas  montré  que  la  i)Oule,  normalement  réfractaire  au  charbon,  peut 
conti’acter  ce  mal  quand  on  la  refroidit  ? 
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adénoïdes.  Ces  lésions  ont-elles  une  action  pathogène  sur  la  bronchite?  Cela 
est  difficile  à dire,  car  les  malades  qui  portent  ces  lésions  sont  souvent  des 
neuro-arthritiques,  c’est-à-dire  des  sujets  particulièrement  prédisposés  à la 
bronchite  chronique.  Nous  avons  cependant  observé  un  cas  où  la  curation  de 
l’affection  naso-pharyngée  a guéri  une  bronchite  assez  ancienne.  Peut-être 
est-il  permis  de  penser  que,  dans  quelques  faits,  l’affection  naso-pharyngée 
peut  produire  la  bronchite,  et  cela  par  des  mécanismes  divers  : propagation 
phlegmasi(|ue,  respiration  buccale  et  action  irritante  de  l’air  non  filtré  par  le 
nez;  action  rétlexe  partie  de  la  muqueuse  des  cornets  enflammés,  aboutissant 
aux  vaso-moteurs  des  bronches,  et  entretenant  la  bronchite. 

III.  Bronchites  dans  les  affections  chroniques  du  poumon,  de  la  plèvre  et 
du  médiastin.  — Si  l’appareil  bronchique  et  le  parenchyme  du  poumon  pos- 
sèdent chacun  un  système  artériel  distinct  et  indépendant,  ils  ont  un  système 
veineux  qui  leur  est  commun  en  grande  partie.  En  effet,  une  partie  des  veines 
bronchiipies  se  jette  dans  la  veine  cave  par  l’intermédiaire  de  la  veine  azygos, 
mais  l’autre  partie  se  jette  dans  les  veines  pulmonaires  (veines  broncho-pulmo- 
naires) et  se  rend  au  cœur  gauche.  De  cette  disposition  il  résulte  que  les  alté- 
rations du  poumon  peuvent  avoir  une  influence  sur  la  circulation  bronchique, 
qu’elles  peuvent  donner  lieu  à l’hyperhémie  bronchique  avec  exsudation  et 
végétation  microbienne  consécutives.  Ainsi  s’explique  pourquoi  la  bronchite 
accompagne  presque  constamment  la  congestion  pulmonaire-,  ainsi  s’explique 
la  fréquence  de  la  bronchite  dans  V emphysème  pulmonaire,  affection  qui 
rétrécit  le  système  vasculaire  du  poumon  et  a pour  effet  d’engorger  les 
bronches.  Et  comme,  d’un  autre  côté,  la  bronchite  est  une  cause  puissante 
d’emphysème,  on  comprend  l’association  si  commune  des  deux  éléments  mor- 
bides, et  l’extrême  fréquence  du  syndrome  ; emphysème  pulmonaire  avec 
bronchite  chronique. 

Toutes  les  autres  affections  chroniques  du  poumon  peuvent  aussi  se  compli- 
quer de  bronchite.  C’est  ainsi  que  dans  la  'phtisie  pulmonaire,  en  dehors  des 
tubercules  bronchiques  que  nous  décrirons  plus  loin  (voyez  Phtisie  pulmo- 
naire), il  existe  une  bronchite  infectieuse  non  spécifique,  souvent  remarquable 
par  sa  limitation  aux  bronches  qui  aboutissent  au  territoire  tuberculeux,  ce 
qui  permet  de  dire  que  toute  bronchite  chronique  localisée  au  sommet  du 
poumon  est  symptomatique  d’une  tuberculose. 

La  bronchite  chronique  s’observe  aussi  comme  conséquence  de  V atélectasie 
pulmonaire  due  à un  épanchement  pleural  ou  à une  tumeur  du  médiastin. 

Il  n’est  donc  presque  aucune  des  affections  du  parenchyme  pulmonaire  qui 
ne  puisse  se  compliquer  de  bronchite  secondaire,  et  Laënnec  a pu  dire  : « Le 
catarrhe  pulmonaire  est  bien  plus  fréquemment  effet  que  cause  des  maladies 
de  poitrine.  » [Edition  de  la  Faculté,  p.  129). 

IV.  Bronchite  par  angéionévroses.  — Nous  trouvons  dans  ce  groupe  : 
1“  la  bronchite  de  la  fièvre  des  foins,  étudiée  plus  haut;  2“  la  bronchite  asthma- 
tique, sur  laquelle  nous  aurons  l’occasion  de  revenir. 

Peut-être  faut-il  y ajouter  V urticaire  des  bronches.  Mais  l’existence  de  cette 
affection  ne  nous  paraît  pas  démontrée.  Toutefois,  N.  Guéneau  de  Mussy 
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admet,  non  sans  quelque  apparence  de  raison,  que  dans  la  fièvre  des  foins  et 
dans  l'asthme,  il  y a sur  les  bronches  un  exanthème  analogue  à l’urticaire 
{Clinique  méd.,  t.  IV,  Leçon  sur  les  endermoses  et  l’urticaire  interne). 

Quoi  qu’il  en  soit,  dans  ces  bronchites  il  y a vaso-dilatation  plus  ou  moins 
longue  des  vaisseaux  bronchiques;  si  l’hyperhémie  est  persistante,  les  micro- 
organismes interviennent  et  le  catarrhe  est  étaljli. 

V.  Bronchite  chronique  des  neuro-arthritiques.  — L’inlluence  des  diathèses 
sur  la  genèse  de  la  bronchite  chronique  csl  un  des  points  les  plus  débattus  de 
l’heure  actuelle.  Il  fut  un  temps  où  bronchite  chronique  était  ré(juivalent 
de  manifestation  diathésique.  C’était  après  les  travaux  de  Bazin.  Beaucoup  de 
médecins  [C.  Paul(’),  Dujardin-Beaumetz  (^),  Schlemmer  (^)j  acceptent  encore 
cette  manière  de  voir.  D’autres  la  repoussent  absolument,  comme  M.  G.  Sée, 
qui  en  a fait  une  critique  très  vive. 

M.  Schlemmer  admet  une  bronchite  syphilitique,  une  bronchite  arthritique, 
une  bronchite  scrofuleuse,  une  bronchite  dartreuse.  M.  G.  Sée  montre  que  la 
bronchite  syphilitique  n’a  aucun  droit  ii  être  considérée  comme  une  bronchite 
diathésique;  que  la  scrofule  n’existe  plus,  une  partie  ayant  émigré  dans  le 
domaine  de  la  tuberculose,  l’autre  partie  ayant  passé  dans  le  domaine  du  lym- 
phatisme, et  que  tous  les  enfants  ont  le  tempérament  lymphatique,  sauf  à le 
perdre  plus  tard  ; que  la  diathèse  dartreuse  ou  herpétique  est  contestée  même 
par  les  partisans  les  plus  convaincus  des  diathèses;  qu’il  ne  reste  que  l’arthri- 
tisme, et  que  ce  qu’on  a appelé  la  bronchite  arthritique  est  une  bronchite 
asthmatique  ou  une  bronchite  cardio-vasculaire;  et  si  nous  avons  hien  compris 
la  pensée  de  1\I.  G.  Sée,  il  n’y  a pour  lui  que  deux  causes  de  bronchite  chro- 
nique, l’asthme  et  les  lésions  cardio-vasculaires. 

Pour  la  syphilis,  la  scrofule  et  la  dartre,  M.  G.  Sée  est  d’accord,  croyons- 
nous,  avec  la  majorité  des  auteurs  qui  les  ont  repoussées  du  cadre  des  dia- 
thèses. Mais  nous  admettons  qu’en  dehors  de  l’asthme  et  des  lésions  cardio- 
vasculaires, il  existe  une  bronchite  chronique  spéciale  aux  arthritiques  ('‘). 

Pour  bien  préciser  les  termes  de  la  ({uestion,  il  nous  faut  dire  ici  ce  que 
nous  entendons  par  arlhritisme,  et  en  (pioi  la  conception  que  nous  adoptons, 
conception  qui  se  dégage  des  travaux  de  Bouchard  et  Charcot,  dilfère  des 
anciennes  doctrines  qui  sont  extrêmement  vagues. 

Sous  l’inlluence  de  la  civilisation,  des  causes  multiples  telles  que  le  surme- 
nage intellectuel,  moral  ou  physi(|ue,  l’alcoolisme,  la  sy|)hilis,  etc.,  produisent 
des  dégradations  héréditaires  de  res})èce  humaine.  Ces  dégradations  portent 
tantôt  sur  les  foiiclious  de  nutrition  (hérédo-troi)hopathies  : arthritisme,  ou 
maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition  de  Bouchard),  tantôt  sur  les  fonc- 
tions nerveuses  (hérédo-névropathies),  souvent  sur  les  deux  ordres  des  fonc- 

(‘)  G.  Paul,  Traitcincnl  do  la  bronchite  chronique  chez  les  artiiritiques ; Ann.  de  la  Soc. 
d'In/d.  méd.,  t.  XXIV,  1879. 

(-)  I)u.iai!I)in-Reaumetz,  Clinique  Üiérapeuliijue,  t.  H,  p.  iOt,  Â"  édition. 

(^)  Sciti.EMMER,  Étude  .sur  les  l)ronchitcs  dans  leurs  rai)ports  avec  les  maladies  constitu- 
tionnelles; Thèse  de  Caris,  1882. 

('*)  Chez  les  eidants,  ch'st  surtout  le  lymphalisnie  qui  prédisj)Ose  à la  bronchite  chronique: 
or,  nous  admettons  avec  MM.  Bouchard  et  Le  Gendre  que,  très  souvent  les  enfants  lym- 
phatitpies  deviennent  ]dus  tard  des  arthritifpies.  C’est  donc  le  même  fond  diathésiipie  qu’on 
retrouve  chez  les  cid'ants  et  les  adultes  atteints  de  bronchite  chronique. 
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lions  à la  fois,  ce  qui  a conduit  certains  auteurs  à désigner  sous  le  nom  de 
neuro-arlhritisme  les  effets  de  ces  dégradations  héréditaires  (*). 

Il  n’est  pas  douteux  que,  chez  ces  neuro-arlhriticpies  héréditaires,  on 
observe  des  bronchites  qui  relèvent  plus  ou  moins  directement  de  la  diathèse. 

Et  d’abord  la  bronchite  asthmatique.  L’asthme  s’observe  chez  les  neuro- 
arthritiques  héréditaires  (Brissaud);  la  bronchite  asthmati(jue  relève  donc 
indirectement  du  neuro-arthritisme. 

Ensuite  il  faut  citer  la  bronchite  goutteuse,  la  goutte  ayant  des  affinités  très 
étroites  avec  l'hérédité  neuro-arthritique.  Mais  la  bronchite  goutteuse,  comme 
M.  G.  Sée  l’a  bien  montré,  n'a  pas  d’existence  propre.  En  fait,  il  ne  peut  y 
avoir  qu’une  seule  bronchite  goutteuse  vraie,  c’est  celle,  très  rare,  qui  est 
caractérisée  par  les  dépôts  d’urate  de  soude  dans  les  ramifications  l)ronchiques 
(Bence  Jones).  Les  autres  bronchites  des  goutteux  sont  des  bronchites  car- 
diaques ou  albuminuriques,  ou  asthmatiques,  ou  arthritiques  simples. 

Enfin,  il  existe,  et  c’est  la  forme  la  plus  commune,  une  bronchite  chronique 
chez  des  neuro-arthritiques  qui  ne  sont  ni  asthmatiques  ni  goutteux. 

Cette  bronchite  est  d’ailleurs  très  analogue  à la  bronchite  asthmatique; 
comme  elle,  elle  est  sèche  ou  humide;  elle  n'en  diffère  que  parce  que  les 
malades  n'ont  jamais  eu  d’accès  d’asthme  vrai.  Mais  la  névrose  asthmatique 
est  composée,  dit  M.  G.  Sée,  de  trois  éléments  : un  clément  dyspnéique  ou 
pneumo-bulbaire,  un  élément  mécanique  représenté  par  l’emphysème,  un  élé- 
ment nervo-sécrétoire  représenté  par  le  catarrhe  bronchique.  11  se  peut  que, 
d’emblée,  l’élément  nervo-sécrétoire  soit  prédominant,  l’élément  dyspnéique 
étant  nul  ou  peu  marqué.  On  comprend  dès  lors  pourquoi  M.  G.  Sée  assimile 
la  bronchite  des  neuro-arthritiques  sans  accès  d’asthme  à la  bronchite 
asthmatique.  M.  G.  Sée  est-il  dans  le  vrai?  Nous  exposerons  plus  loin  les  élé- 
ments du  problème,  et  nous  verrons  qu’il  est  difficile  d’aboutir  à une  solution 
nette. 

M.  Bouchard  et  son  élève  Le  Gendre  ont  insisté  sur  ce  fait  que,  dans  beau- 
coup de  cas,  les  bronchitiques  chroniques  ont  de  la  dilatation  de  l'estomac  et 
attribuent  à celle-ci  une  influence  pathogénique  sur  le  catarrhe.  L’ectasie  gas- 
trique agit-elle  sur  les  vaso-moteurs  des  bronches  par  voie  réflexe  ou  par 
auto-intoxication?  Cela  est  difficile  à préciser.  Ce  qui  est  sûr,  c’est  que  les 
dilatés  sont  souvent  des  neuro-arthritiques  héréditaires. 

Enfin  le  neuro-arthritisme  peut,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  provoquer  la 
bronchite  par  l’intermédiaire  d’une  afl'ection  naso-pharyngée. 

En  résumé,  le  neuro-aiihritisme  peut  produire  une  bronchite  chronique, 
soit  directement,  soit  par  l’intermédiaire  de  l’asthme,  de  la  dilatation  de 
l’estomac,  d’une  affection  naso-pharyngée  chronique.  Le  trouble  primitif  est 
probablement  une  hyperhémie  bronchitiue  d’origine  nerveuse;  secondairement 
les  germes  pullulent  à la  surface  de  la  mmjueuse  ainsi  modifiée,  et  il  se  pro- 
duit une  bronchite  infectieuse  non  spécifique  (®). 

(*)  Le  neuro-arthritisme,  ainsi  compris,  est  très  analogue  à l’herpétisme  de  M.  Lance- 
reaux. 

(h  J’ai  laissé  de  côté,  dans  l'iiistoire  des  bronchites  diathésiques,  la  bronchite  des  diabé- 
tiques. Celle-ci  ne  présente  qu'une  particularité:  survenue  sous  rinfluence  d’une  des  causes 
(pie  nous  venons  d’indicpier,  elle  se  transforme  très  rapidement  en  bronchite  tubercu- 
leuse. 
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VI.  Bronchites  cardiaques.  — Parmi  les  causes  les  plus  fréqueules  de  la 
bronchite  chronique,  il  faut  citer  toutes  les  affections  cardio-vasculaires,  au 
cours  desquelles  l’action  du  myocarde  est  susceptible  de  s’affaiblir;  l’anatomie 
des  veines  bronchiques  explique  bien  comment  les  bronches  sont  le  réactif 
peut-être  le  plus  sensible  de  l’asthénie  cardio-vasculaire.  Dès  que  celle-ci  se 
produit,  il  y a stase  bronchique  avec  exsudation  et  végétation  microbienne  plus 
ou  moins  abondante.  Aussi  la  bronchite  est-elle  la  règle  dans  presque  toutes 
les  affections  du  cœur. 

VII.  Bronchites  albuminuriques.  — La  bronchite  est  une  complication 
commune  dans  les  affections  des  reins.  Lasègue  a bien  décrit  ces  bronchites 
albuminuriques.  Elles  se  produisent  par  divers  mécanismes;  il  faut  faire  inter- 
venir l’affaiblissement  du  cœur  (G.  Sée)  et  l’empoisonnement  urémicpie  agis- 
sant sur  les  vaso-moteurs  bronchiques,  soit  directement,  soit  par  l’intermé- 
diaire du  bulbe.  Ces  bronchites  brighii({ues  sont  d’origine  cardio-urémique 
(Lecorclié  et  Talamon). 

VIII.  Bronchites  infectieuses  non  spécifiques  dans  les  maladies  adyna- 
miques.  — Il  est  un  certain  nombre  d’états  adynamiques  dont  la  fièvre 
tuplio'iile  offre  le  type,  qui  favorisent  le  développement  des  bronchites  infec- 
tieuses non  spécifujiies,  simplement  |)ar  l’adynamie  profonde  dans  laquelle 
elles  plongent  le  sujet.  L’adynamie  agit  comme  le  froid  ; elle  désordonné  l’in- 
nervation vaso-motrice,  met  l’organisme  en  état  de  moindre  résistance,  et  là 
oii  celui-ci  est  normalement  en  contact  avec  des  microbes,  dans  les  bronches 
en  particulier,  on  voit  a[)paraître  des  inflammations  microbiennes.  On  sait 
quelle  perturbation  l’empoisonnement  typhique  ap[)orte  dans  l’innervation; 
l’innervation  vaso-motrice  des  bronches  étant  troublée,  il  se  produit  des  stases 
sanguines  éminemment,  favorables  au  développement  des  germes  qui  vivent 
normalement  dans  les  voies  respiratoires  ou  qui  pénètrent  avec  l’air  respiré. 
Aussi  la  bronchite  est-elle  la  règle  dans  la  lièvre  typhoïde;  mais  elle  n’est 
qu’un  élément  secondaire,  et  nullemeut  lié  à la  présence  dans  les  bronches  du 
bacille  d’Eberth.  Nous  verrons  plus  loin  (jue  le  broncho-typhus  véritable,  s’il 
existe,  est  une  véritable  l’areté. 

La  bronchite  infectieuse  non  spécifique  peut  se  présenter,  comme  une  com- 
plication du  meme  ordre,  dans  tous  les  états  adynamiques  et  cachectiques 
(endocardite  infectieuse,  diphthéric.  choléra,  scorbut,  affections  cérébro-spi- 
nales; cachexies  paludi({ue,  brigldique,  syphilitiijue , dialjétique,  goutteuse, 
alcoolique,  cancéreuse,  etc.).  Elle  survient  souvent  à la  période  ultime  de 
Ijcaucoiq)  de  maladies  ; c’est  la  hrnndnle  des  mouranls  <lc  Laënnec  ipii  se  tra- 
duit par  le  gargouillement  trachéo-bronchique  (râle  du  vulgaire). 

Dans  ces  états  adynamiques,  cachectiques  et  agoui(jue,  la  stase  bronchique 
n’est  pas  due  seulement  à rairaiblisscmcnt  de  riunervation  vaso-motrice,  mais 
aussi  à y n Ifaibüsscment  de  V action  du  cœur{'),  ([ui  a un  effet  si  marqué  sur  la 
circulation  des  bronches. 

(')  Voyc/.,  [lour  plus  de  détails  sar  la  palliogéiiic  dos  liroiichites  cardlaipics  et  allmminu- 
l'iipics,  aux  ])ages  oTri  et  T>:>ô. 
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IX.  Bronchites  toxiques  par  élimination.  — Certaines  substances,  parmi 
lesquelles  il  faut  citer  Viode  et  le  brome  au  premier  rang,  viennent  s’éli- 
miner par  les  voies  respiratoires  et  provoquent  une  bronchite  plus  ou  moins 
intense.  La  bronchite  iodique  est  bien  connue;  elle  n’olTre  aucune  gravite,  et, 
depuis  les  travaux  de  G.  Sée,  on  l’utilise  parfois  dans  le  sens  d’une  action 
thérapeutique.  La  bronchite  bromique  est  plus  grave  et  constitue  souvent  un 
empêchement  majeur  à la  médication  bromurée.  Il  nous  paraît  vraisemblable 
que  l’iode  et  le  brome,  en  s’éliminant  par  la  muqueuse  respiratoire,  engendrent 
une  bronchite  infectieuse  non  spécifique. 

L’empoisonnement  par  la  cantharidine  donne  naissance  à une  trachéo-bron- 
chite.  Cette  bronchite  cantliaridienne  a été  provoquée  expérimentalement  par 
les  auteurs  qui  ont  voulu  étudier  l’histologie  des  lésions  de  la  trachéo-bron- 
chite  (Cornil  et  Ramier). 

X.  Bronchite  par  action  topique  physico-chimique  (Respiration  de  pous- 
sières ou  de  gaz  délétères).  — L’action  nocive  de  la  respiration  des  pous- 
sières répandues  dans  l’atmosphère  sur  les  bronches  sera  étudiée  avec  les 
pneumokonioses.  La  déglutition  dite  de  travers  et  la  pénétration  dans  les  bron- 
ches de  débris  d’aliments  putrescibles  peut  engendrer,  surtout  chez  les  aliénés, 
une  bronchite  fétide. 

La  respiration  de  certains  gaz  peut  donner  naissance  à la  bronchite;  le  suif- 
hydrate  d’ammoniaque  des  fosses  d’aisances  est  une  cause  de  bronchite  chez 
les  vidangeurs  ; les  vapeurs  d’acide  nitrique  chargées  d’acide  picrique  que  res- 
pirent les  ouvriers  chargés  de  la  fabrication  de  la  mélinite  causent  une  bron- 
chite spéciale  avec  accès  asthmatiques  (’).  Le  chlore,  l’acide  acétique,  l’acide 
chlorhydrique,  l’acide  sulfureux,  l’acide  azotique  et  surtout  l’acide  hypoazo- 
tique  ont  des  effets  analogues.  Les  vapeurs  d’acide  hypoazotique  ont  une 
action  qui  peut  aller  jusqu’au  sphacèle  de  la  muqueuse. 

A toutes  ces  causes  de  bronchite  il  faut  ajouter,  pour  clore  la  liste,  le  pas- 
sage par  les  bronches  du  pus  provenant  d’une  collection  purulente  de  la 
plèvre,  du  foie,  du  rein,  et  irritant  constamment  la  muqueuse  bronchique. 

II 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  GÉNÉRALE  DES  BRONCHITES  (^) 

Lésions  des  bronchites  aiguës.  — Des  diverses  couches  qui  composent  la 
paroi  de  la  trachée  et  des  bronches,  la  tunique  muqueuse  est,  dans  la  plupart 
des  cas,  la  seule  qui  soit  altérée.  Le  processus  de  la  bronchite  se  compose  de 
({uatre  éléments,  dont  le  plus  important  est  la  congestion^  ensuite  viennent  la 
diaqiédèse  des  leucocytes  et  les  troubles  de  V épithélium  (tant  de  l’épithélium 
de  revêtement  que  de  l’épithélium  glandulaire);  enfin,  comme  corollaire  des 

(')  Régnault  et  Sarlet,  Bronchite  inélinitcusc,  Marseille  médical,  1891,  p.  17G,  et  Annales 
d'hyg.  publique,  1890. 

(-)  Pour  bien  juger  des  altérations  anatomiques,  il  faut,  dans  les  autopsies,  sectionner 
longitudinalement  la  trachée  et  les  grosses  bronches  ; puis,  pour  les  bronches  intra- 
pulmonaires, continuer  la  section  longitudinale  avec  soin,  à partir  du  hile  du  poumon. 
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troubles  précédents,  on  constate  un  deniier  élément  : la  modification  de  la  sécré- 
tion bronchique. 

a.  De  l’hypérémie  résulte  la  rougeur  de  la  muqueuse.  Au  début,  les 
vaisseaux  très  distendus  forment  des  arborisations  rouges  très  marquées; 
plus  tard,  il  existe  une  rougeur  diffuse  qui  se  propage  et  envahit  bientôt  toute 


Fig.  1.  — Lésions  histologiques  de  la  broncliite  aiguë  (d’après  Ziegler). 


a.  Épithélium  cilié. 

a. .  Couche  profonde  de  cellules  rondes  stratiliées. 

b.  Epithélium  caliciforme. 

c.  Cellules  superficielles  aj'ont  suhi  la  dégénérescence  muqueuse. 

c. .  Cellules  dont  le  noyau  et  le  protoplasma  ont  suhi  la  dégénérescence  muqueuse. 

d.  Cellule  muqueuse  desquamée. 

e.  Cellule  épithéliale  à cil  vihralile  desquamée. 

f.  Sécrétion  muqueuse  de  la  surface. 

/■,.  Mucus  lilamenleu.\;  avec  glohules  de  pus. 

g.  Cellules  et  mucus  remplissant  le  conduit  excréteur  d’une  glande  muqueuse. 

h.  j^pilhélium  desquamé  du  conduit  excréteur  de  la  glande. 
i-  Epithélium  du  conduit  excréteur  resté  en  place. 

k.  Membrane  basale  liyaline. 

Tissu  conjonctif  de  la  muqueuse,  en  partie  infiltré  de  cellules  rondes, 
ni.  Vaisseau  sanguin  dilaté. 

n.  Acinus  d’une  glande  muqueuse  pleine  de  mucus, 
n,.  Acinus  d’une  glande  mui|ueusc  sans  mucus. 

O.  Cellules  migratrices  dans  les  interstices  épithéliaux. 

p.  Infiltration  de  cellules  rondes  dans  le  tissu  conjonctif  pôriglandulaire 


la  muqueuse.  L’bypérémie  est  parfois  poussée  assez  loin  pour  donner  nais- 
sance à des  ecchymoses  sous-muqueuses. 

Delà  turgescence  et  de  la  transsudation  séreuse  interstitielle  qui  en  découle, 
résulte  l’épaississement  de  la  muqueuse  qui  se  ramollit,  paraît  pleine  de  suc 
et  devient  friable.  La  mmiueuse  ainsi  infiltrée  offre  un  aspect  velouté  caracté- 
ristimie. 
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La  congestion  et  les  altérations  qui  en  dépendent  se  voient  difficilement  sur 
les  cadavres  dont  on  pratique  l’autopsie  un  peu  tardivement;  mais  on  peut  les 
observer  sur  la  trachée  du  vivant  à l’aide  du  miroir  laryngien;  on  peut  les 
suivre  aussi  sur  les  animaux  chez  lesquels  on  provoque  une  bronchite  expéri- 
mentale par  l’injection  sous-cutanée  de  cantharidine  ou  l’injection  intra- 
trachéale  de  nitrate  d’argent  (Cornil  et  Ranvier). 

b.  Peu  après  le  début  de  l’irritation  qui  a provoqué  l’hyperhémie,  apparaît 
la  diapédèse  des  leucocytes  ; le  derme  de  la  muqueuse  présente  des  cellules 
rondes  qui  s’accumulent  autour  des  vaisseaux  sanguins , des  canaux  excré- 
teurs et  des  culs-de-sac  glandulaires.  Ces  cellules  rondes  apparaissent  aussi 
entre  les  cellules  cylindriques  dont  la  muqueuse  est  revêtue. 

c.  L’épithélium  qui,  à l’état  normal,  revêt  la  surface  des  bronches  et  de  la  tra- 
chée est  un  épithélium  cylindrique  à cils  vibratiles  séparé  de  la  membrane  basale 
par  une  couche  de  petites  cellules  rondes.  Sous  l’inlluence  d’une  inflammation 
légère,  les  cellules  cylindriques  se  gonflent,  leur  noyau  devient  plus  apparent; 
l’épithélium  repose  sur  plusieurs  couches  de  cellules  rondes  qui  ont  remplacé 
la  couche  unique  qui  existe  normalement.  De  plus,  un  grand  nombre  de  cel- 
lules passent  à l’état  muqueux,  c’esl-à-dire  qu’elles  ne  possèdent  ni  plateau,  ni 
cils  vibratiles,  qu’elles  deviennent  caliciformes  et  sécrètent  une  grande  quan- 
tité de  mucus  (Cornil  et  Ranvier).  Ce  n’est  (pie  dans  les  cas  d’inflammation 
intense  cpie  l’épithélium  tombe  et  est  remplacé  par  une  couche  de  cellules 
rondes;  alors  la  muqueuse  prend  un  aspect  dépoli  et  irrégulier. 

Les  glandes  deviennent  plus  saillantes  et  sécrètent  une  pins  grande  quantité 
de  mucus  qu’à  l’état  normal.  Si  ces  altérations  sont  très  marejuées,  et  qu’on 
comprime  la  saillie  glandulaire,  on  en  fait  sourdre  une  gouttelette  de  pus  ou 
de  muco-pus,  composée  de  cellules  cylindriques  à l’état  muqueux,  de  cellules 
rondes,  de  globules  de  mucus,  dans  nn  liquide  granuleux  contenant  des  fda- 
mentsde  mucine.  Quand  on  a essuyé  cette  gouttelette,  il  arrive  parfois  que  les 
orifices  paraissent  si  ouverts  qu’on  les  prendrait  pour  une  érosion  superficielle 
(fausses  érosions).  Le  microscope  montre,  dans  l’acinus  des  cellules  épithé- 
liales desquamées,  des  leucocytes,  et  parfois  une  transformalion  du  proto- 
[ilasma  muqueux  avec  petit  noyau  en  un  protoplasma  granuleux  avec  noyau 
plus  gros. 

d.  Au  début  de  l’inflammation,  la  muqueuse  est  sèche  ; puis  elle  se  recouvre 
d’un  exsudât  muqueux,  visqueux  et  transparent  qui  vient  des  glandes  et  des 
cellules  caliciformes  de  la  surface.  Dans  cet  exsudât  muqueux,  le  microscope 
montre  des  cellules  caliciformes  et  quelques  rares  cellules  rondes. 

Plus  tard,  la  diapédèse  s’effectuant  avec  activité,  des  globules  du  pus  se 
mêlent  au  mucus  et  lui  donnent  une  teinte  opaque  et  jaunâtre.  Si  le  processus 
est  suraigu,  quelques  globules  rouges  sortent  des  vaisseaux,  et  le  crachat 
peut  être  strié  de  sang. 

Telles  sont  les  lésions  les  plus  ordinaires  de  la  bronchite  aiguë.  Ces  lésions 
sont  en  général  limitées  à la  membrane  muqueuse.  Mais  il  peut  arriver  que  le 
processus  atteigne  les  parties  profondes  et  altère  les  fibres  élastiques,  les 
fbres  musculaires  et  \es>  cartilages. 

Dans  les  inflammations  très  intenses,  les  libres  musculaires  lisses  qui 
entourentles  bronches  (muscles  de  Reissessen)  sont  par  places  infiltrées  de  cel- 
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Iules  lymphatiques.  Ces  cellules,  se  logeant  entre  les  fibres  musculaires,  en 
entravent  plus  ou  moins  la  fonction;  il  en  résulte  une  dilatation  bronchique  qui 
persiste  un  certain  temps  après  la  guérison.  Si  les  fibres  musculaires  ont  été 
étouffées  par  un  grand  nombre  de  cellules  lymphatiques,  et  si  rinflammation 
dure  un  temps  suffisant,  elles  s’atrophient  et  disparaissent  en  certains  points; 
cette  destruction  partielle  entraîne  une  dilatation  des  bronches  définitive.  — 
Les  fibres  élastiques  subissent  des  altérations  analogues. 

Les  altérations  des  cartilages  de  la  trachée  et  des  bronches  s’observent 
surtout  dans  les  inllammations  profondes  dues  à des  processus  aigus,  comme 
la  fièvre  typhoïde,  ou  des  processus  chroniques  comme  la  tuberculose  et  la 
syphilis.  Il  peut  se  produire  une  périchonidite  suppurée  qui  cause  une  nécrose 
du  cartilage  dont  le  séquestre  s’isole  au  milieu  du  pus  et  peut  même  être  expec- 
toré, ou  une  chondrite  qui  aboutit  à l’ossification  du  cartilage. 

Dans  les  bronchites  aiguës,  les  [langlions  bronchiques  sont  en  général  tumé- 
fiés et  congestionnés;  plus  rarement  ils  sont  atteints  d’adénite  suppurative. 

Lésions  de  la  bronchite  chronique.  — Dans  la  bronchite  chronique,  la 
muqueuse  a une  couleur  violacée,  grisâtre  ou  ardoisée  ; elle  est  épaissie  par  la 
formation  de  tissu  fibreux  nouveau  et  présente  de  petites  excroissances  papil- 
laires. 

Dans  les  degrés  légers,  les  cellules  épithéliales  qui  la  recouvrent  sont  irrégu- 
lièrement cylindriques  ou  ovoïdes;  elles  ne  forment  pas  à la  surface  une 
couche  uniforme  et  plane  comme  à l’état  normal;  elles  s’y  implantent  irré- 
gulièrement par  une  de  leurs  extrémités,  tandis  qu’elles  sont  libres  par  l'autre. 
La  surface  de  la  muqueuse,  au  lieu  d'étre  limitée  par  une  ligne  irrégulière  for- 
mée par  le  plateau  des  cellules  et  par  leurs  cils  viljraliles,  est  inégale,  tomen- 
teuse,  et  limitée  par  des  cellules  fusiformes  ou  cylindi'iques. 

A la  surface  de  la  muqueuse  se  trouve  un  mucus  transparent,  g.'datini- 
forme,  parfois  en  petite  (juantité  et  aggloméré  en  petites  masses  (crachats 
perlés  de  Laënnec),  d’autres  fois  plus  abondant.  Dans  ce  dernier  cas,  les  cel- 
lules superficielles  du  revêtemeni  mmfueux  sont  presque  toutes  caliciformes  et 
remplies  de  mucus  ; ces  cellules  distendues  par  le  mucus  sont  logées  enl  re  des 
cellules  cylindriques.  Quand  le  liquide  sécrété  est  muco-purulcnl , des  cellules 
rondes  se  mêlent  en  plus  ou  moins  grande  abondance  aux  éléments  précé- 
dents. 

Dans  les  degrés  plus  élevés,  lorsque  la  sécrétion  est  abondamment  puridente, 
il  y a souvent  chute  de  l’épithélium  qui  est  remplacé  par  des  cellules  ovoïdes 
implantées  [)erpendiculairement  à la  mcmlu’ane  muqueuse  et  parallèles  entre 
elles.  Les  glandes  participent  à rinllammalion  et  i)réscntent  des  lésions  ana- 
logues à celles  del’élataigu;  on  peut  Irouver  autour  d'elles  une  péri-adénüe 
fibreuse.  Le  dermee^i  par  j)laces  infiltré  de  cellules  rondes,  par  places  trans- 
formé en  tissu  fibreux  épais.  Les  carlilages  sont  parfois  ossifiés.  Tamlis  que 
l’ossification  des  carlilages  parait  liien  être  un  résultat  de  l’inllammation, 
Vincruslalion  calcaire  semble  j)lutôt  le  fait  de  la  sénilité.  L’ossification  et  la 
calcification  sont  pai-fois  assez  intenses  pour  transformer  les  bronches  eu 
luyaux  absolument  rigiiles. 

Qïuehpiefois  l’autopsie  montre  des  ectasies  bronchi({ues  qui  se  ju’oduisent 
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par  le  mécanisme  indiqué  plus  haut.  Elle  permet  aussi  de  constater  de  l’emphy- 
sème pulmonaire  et  de  la  dilatation  du  cœur  droit,  lésions  qu’on  observe 
fréquemment  dans  les  bronchites  anciennes. 


III 

SYMPTOMATOLOGIE  GÉNÉRALE  DES  BRONCHITES 


Signes  physiques.  — Parmi  les  signes  physiques  communs  à toutes  les 
bronchites,  les  plus  importants  sont  ceux  qui  sont  fournis  par  Y auscultation, 
c’est-à-dire  les  ralrs  or  l\  buoxchitf,,  dont  on  doit  à Laënnec  la  pi'emière  et  la 
plus  parfaite  description.  Ces  signes  d’auscultation  permettent  de  juger  du 
calibre  des  bronches  atteintes,  du  degré  de  gonflement  de  la  muqueuse  et  de  la 
nature  des  sécrétions  bronchiques. 

Les  râles  de  la  bronchite  sont  de  deux  espèces  : 1“  les  râles  secs  ou  sonores, 
encore  appelés  ronchus;  2“  les  râles  humides  ou  bulleux. 

\°  Les  râles  sonores  présentent  eux-mémes  deux  variétés  : le  râle  ronflant 
(jiii  est  grave,  le  râle  sibilant  qui  est  aigu.  Le  râle  ronflant  rcssemhle  au  ron- 
ron d’un  chat,  au  ronllement  d’un  dormeur,  à la  vibration  d’une  corde  de 
violoncelle,  au  roucoulement  d’un  pigeon.  Le  râle  sibilant  est  d’une  tonalité 
plus  aiguë  que  le  précédent  et  ressemble  à un  sifflement  pi’olongé. 

Les  râles  sonores  s’entendent  aux  deux  temps  de  la  respiration  (inspiration 
et  expiration).  Ils  sont  peu  modifiés  par  les  efforts  de  toux  ; ils  sont  moins  forts 
dans  la  respiration  tranquille  que  dans  la  respiration  accélérée  et  profonde. 
Quand  ils  sont  intenses,  on  peut  les  entendre  à distance  ; on  peut  aussi  les 
percevoir  avec  la  main  appliquée  sur  la  poitrine,  sous  forme  de  vibrations 
tactiles  (râle  palpable). 

Les  râles  sonores  indiquent  que  la  muqueuse  bronchique  est  le  siège  d’une 
tuméfaction  qui  la  rend  inégale,  ou  qu’elle  est  recouverte  de  sécrétions  vis- 
queuses, épaisses  et  adhérentes,  qui  ont  aussi  pour  effet  de  la  rendre  inégale. 

Les  râles  sonores  sont  donc  des  bruits  de  sténose;  ils  résultent  du  brisement 
anormal  de  la  colonne  d’air  sur  les  inégalités  de  la  muqueuse  enllammée. 

Le  râle  ronflant  est  le  signe  d’une  bronchite  des  grosses  bronches;  le  râle 
sibilant  est  le  signe  d’une  bronchite  qui  frappe  les  bronches  plus  fines. 

2“  Les  râles  humides  ou  bulleux  s’entendent  lorsqu’il  y a dans  les  bron- 
ches hypersécrétion  d’un  exsudât  fluide.  On  les  a comparés  au  bruit  produit 
en  souillant  avec  un  chalumeau  dans  de  l’eau  de  savon.  La  colonne  d’air 
qui  pénètre  dans  les  bronches,  en  traversant  les  sécrétions  liquides,  donne 
naissance  à des  bulles  qui  crèvent  et  engendrent  les  râles  humides.  Le  volume 
des  bulles  est  en  rapport  avec  les  calibres  des  canaux  générateurs.  Le  râle 
humide  à grosses  bulles,  encore  appelé  râle  muqueux,  se  produit  dans  les 
grosses  bronches  ou  dans  des  bronches  anormalement  dilatées.  Le  râle  humide 
à petites  bulles  est  appelé  encore  râle  sous-crépitant  : le  râle  sous-crépilanL 
ordinaire  provient  des  bronches  moyennes  ; le  râle  sous-crépitant  fin  naît  dans 
les  petites  bronches  et  indique  la  bronchite  capillaire.  Les  râles  humides  ou 
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bulleux  s’entendent  aux  deux  temps  de  la  respiration  ; ce  caractère  permet  de 
distinguer  le  râle  sous  crépitant  fin  du  râle  crépitant  vrai  de  la  pneumonie, 
lequel  ne  s’entend  qu’à  l’inspiration.  Les  râles  humides  s’observent  surtout 
dans  les  parties  postérieures  et  inférieures  de  la  poitrine  ; cela  tient  à ce  que 
la  sécrétion,  obéissant  aux  lois  de  la  pesanteur,  vient  s’accumuler  en  ce  point. 
Seuls,  les  râles  humides  de  la  bronchite  tuberculeuse  font  exception  à cette 
l’ègle  ; des  râles  humides  qui  s’entendent  au  sommet  du  poumon  et  d’un  seul 
côté  indiquent  presque  à coup  sûr  la  tuberculose  pulmonaire.  Les  râles 
humides  présentent  un  dernier  caractère,  c’est  leur  variabilité  d’un  moment  à 
un  autre  ; la  toux,  l’expectoration,  l’occlusion  temporaire  des  canaux  bronchi- 
ques, peuvent  les  faire  disparaître  momentanément  sur  un  point. 

L’analyse  des  caractères  des  râles  permet  de  résoudre  un  des  problèmes  les 
plus  importants  que  soulève  l’étude  de  la  bronchite,  à savoir  quel  est  le  calibre 
des  bronches  engagées  dans  le  processus  ; car,  dans  toute  bronchite,  un  des 
dangers  résulte  de  l’extension  de  l’intlammation  aux  petites  bronches.  La 
tonalité  des  râles  sonores,  le  volume  des  râles  bulleux  permettent,  nous  l’avons 
vu,  de  savoir  quel  est  le  calibre  des  bronches  enflammées.  Un  autre  signe  de 
l’extension  de  la  phlegmasie  aux  bronches  capillaires  a été  indiqué  par  Graves  ; 
toutes  les  fois  qu’on  entend  sous  l’oreille  ou  sous  le  stéthoscope,  c’est-à-dire 
dans  un  espace  très  restreint,  un  grand  nombre  de  râles,  on  peut  affirmer  que 
les  bronches  capillaires  sont  prises;  car,  dans  une  si  petite  étendue,  les  grosses 
bronches  ne  peuvent  être  assez  nombreuses  pour  produire  des  bruits  aussi 
multiples. 

Dans  la  bronchite  ordinaire,  le  murmure  vêaiciilaire  est  normal;  ce  n’est  que 
dans  la  bronchite  capillaire  qu’il  devient  obscur  ou  se  transforme  en  souflle, 
les  rameaux  lu’onchiqnes  étant  bouchés  et  ne  laissant  plus  pénétrer  l air  dans 
les  alvéoles.  Le  son  de  percussion  et  les  vibrations  thoraciques  sont  perçus  aussi 
avec  leurs  caractères  normaux. 

Symptômes  fonctionnels.  — La  bronchite  se  manifeste  par  deux  sym- 
ptômes fonctionnels  principaux  : la  loitx  et  V expectoration  et  deux  accessoires 
et  inconstants  : la  (hjspnée  et  la  douleur  thoracique. 

Toux.  — La  toux  est  une  expiration  spasmodique  et  bruyante,  s’accompa- 
gnant de  rétrécissement  de  la  glotte.  La  toux,  spasme  simultané  des  muscles 
expirateurs  et  des  muscles  constricteurs  de  la  glotte,  est  un  acte  destiné  à 
expulser  les  sécrétions  ou  les  corps  étrangers  cpii  occupent  les  voles  respi- 
ratoires. 

De  toutes  les  maladies,  la  bronchite  est  celle  qui  s’accompagne  le  plus  sou- 
vent de  toux.  On  le  comprendra  aisément  quand  nous  aurons  brièvement 
exposé  ce  que  la  physiologie  expérimentale  nous  apprend  sur  ce  phénomène. 

La  toux  est  un  acte  réflexe  dont  le  point  de  départ  est  variable. 

1"  llosenthal  a prouvé  qu’elle  est  provoquée  par  V excitation  du  nerf  larynijc 
supérieur.  Mais,  dans  la  mmjueuse  laryngée.,  domaine  de  ce  nerf,  il  y a des 
zones  lussiparcs(')  plus  sensibles  : les  cordes  vocales  inh'rieures,  la  région 

(')  .((•  m<‘  soi's  (lu  mot  Inssipare  de  pr('‘réroncc  à tussigène,  ordinairement  emjiloyé;  car 
le  second  est  construit  contraii'cment  aux  rendes. 
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qui  s’éLend  de  ces  cordes  aux  cartilages  cricoïdes  (Nothnagel)  et  la  région  inler- 
aryténoïdienne.  Dans  le  larynx,  on  a remarqué  qu’une  fois  la  tonx  développée 
])ar  suite  de  l’irritation  des  zones  d’hyperesthésie  tussipare,  il  suffit  ensuite 
de  l’irritation  des  zones  indifférentes  pour  amener  des  accès.  Cette  remarque 
doit  être  probablement  étendue  à d’autres  territoires. 

2“  L’irritation  de  la  muqueuse  de  la  trachée,  particulièrement  aux  deux 
extrémités,  dans  la  zone  sous-cricoïdienne  et  au  niveau  de  la  bifurcation 
bronchique,  détermine  de  la  toux  (Schiff,  Nothnagel).  La  sensibilité  tussipare 
est  plus  grande  sur  la  paroi  postérieure  de  la  trachée  que  dans  la  région 
antérieure. 

Te  L’irritation  de  la  muqueuse  des  bronches  provoque  de  la  toux.  La 
muqueuse  bronchique  est  la  zone  tussipare  la  plus  sensible  (Nothnagel). 

4“  L’excitation  mécanique  ou  chimique  du  poumon  ne  provoque  pas  la  toux 
(Rosenthal,  Budgge,  Green,  llenle,  Nothnagel).  Aussi  les  exsudais  alvéolaires 
ne  causent  la  tonx  que  lorsqu’ils  atteignent  la  muqueuse  bronchique. 

5“  L’excitation  de  la  plèvre  est-elle  tussipare?  Nothnagel  ne  le  croit  pas. 
Si  les  atfections  pleurales  provoquent  la  toux,  c’est  parce  qu’elles  s’accompa- 
gnent d’irritation  bronchique  (Kohlz).  Mais  Eichhortz  a montré (')  que,  chez 
les  individus  ayant  subi  l’opération  de  l’empyème,  l’irritation  mécanique  de  la 
plèvre  costale  avec  une  sonde  fine  détermine  une  toux  violente. 

La  section  des  laryngés  snpérieurs  et  des  pneumogastriques  abolit  l’effet  de 
rexcitation  des  zones  tussipares;  la  toux  est  donc  produite  par  l’excitation  des 
extrémités  terminales  dn  nerf  vague  et  du  laryngé  supérieur. 

Ceci  exi)lique  pourquoi  il  existe,  accessoii'ement,  des  zones  tussipares  dans 
les  organes  innervés  par  le  pneumogastrique,  en  dehors  de  la  muqueuse  res- 
piratoire et  de  la  plèvre.  L’in’itation  du  conduit  auditif  externe  (rameau  auri- 
culaire du  pneumogastrique)  détermine  de  la  tonx  (Romberg,  Toynbee)  ; de 
même  l’irritation  du  (toux  amygdalienne)(^)  et  de  Vœsophage  (Kohls), 

de  ïestomac  (toux  gastrique),  de  Vintestin  (toux  vermineuse),  du  foie  (toux 
hépati({ue),  de  la  rate  (toux  splénique). 

Il  semble  même  qu’il  existe  des  zones  tussipares  en  dehors  du  domaine  du 
pneumogaslrique  ; on  a décrit  une  toux  nasale,  une  toux  de^itaire  et  une  toux 
'Utérine.  Haller  raconte  (ju’il  toussait  dès  qu’il  entrait  dans  un  lit  froid  et 
humide  ; l’excitation  de  la  peau  suffit  donc  pour  provoquer  la  toux. 

Mais,  pour  toutes  ces  zones  extrathoraciques,  il  faut  remarquer  que  la  sen- 
sibilité tussipare  est  faible,  inconstante,  et  varie  avec  les  individus;  c’est  ainsi 
que  la  toux  auriculaire  n’a  été  observée  par  Fox  que  15  fois  sur  86  sujets. 
La  toux  gastri(jue,  celle  qui  suit  l’ingestion  des  aliments,  (jui  semble  consécu- 
tive au  contact  des  aliments  avec  la  muqueuse  stomacale,  ne  se  produit  que 
lorsqu'il  existe  une  soutfrance  simultanée  de  l’estomac  et  du  poumon;  ce  phé- 
nomène s’observe  plus  fréquemment  dans  la  phtisie  que  dans  toute  autre 
maladie;  aussi  la  toux  gastrique  est-elle  un  bon  signe  de  la  phtisie(^). 

Kohts  a réussi  à provoquer  la  toux  chez  le  chien  en  irritant  directement  la 

(')  Eichhortz,  Traité  de  diagnoslic  médical,  édition  française,  p.  508. 

(-)  Ru.\ult,  Ann.  de  laryngologie,  t.  I,  p.  l.‘)4,  1887-1888. 

f)  Maiu’an,  Troubles  et  lésions  gastriques  dans  la  phtisie  pulmonaire;  Thèse  de  Pa- 
ris, 1887. 
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moelle  allongée  ; cela  prouve  qu’il  peut  y avoir  une  toux  nerveuse  centrale 
(toux  hystérique,  toux  centrale). 

La  toux  est  destinée  à expulser  les  sécrétions  accumulées  dans  les  voies 
respiratoires.  Comment  y parvient-elle?  C’est  ce  que  M.  Nicaise  a bien  monli'é 
dans  un  remarquable  mémoire  sur  la  Physiologie  de  la  trachée  et  des  bronches 
[Revue  de  Médecine^  1890). 

Tout  d’abord,  M.  Nicaise  a prouvé,  contrairement  à l’opinion  ancienne,  que 
la  trachée  et  les  bronches  se  dilatent  pendant  l’expiration  et  se  rétrécissent 
pendant  l’inspiration.  Dans  la  toux,  phénomène  expiratoire,  il  y a donc  dila- 
tation delà  trachée  et  des  bronches,  et  l’on  ne  peut  dire  (]ue  c’est  le  rétrécisse- 
ment des  bronches  qui  fait  cheminer  les  crachats. 

Pendant  la  respiration  calme,  les  crachats  clieminent  sous  l’influence  des 
mouvements  des  cils  vibratiles,  et  surtout  sous  l’action  du  courant  d’air  expi- 
ratoire, bien  supérieur  en  intensité  au  courant  d’air  inspiratoire.  Quand  les 
crachats  atteignent  une  région  possédant  la  sensibilité  tnssipare,  la  toux  sur- 
vient qui  les  fait  progresser  en  décuplant  les  forces  ex])iratoires.  L’expulsion 
définitive  a lieu  lorsque  le  crachat  atteint  les  zones  tussipares  de  la  trachée 
qui  semblent  les  plus  sensibles;  alors  il  y a un  effort  de  toux  violent  (pii 
rejette  le  crachat.  La  constriction  glottique  cpii  existe  au  moment  de  la  toux  a 
pour  etfet  d’augmenter  encore  la  tension  expiratoire  de  l’air  et,  partant,  de  faci- 
liter l’expectoration. 

Au  point  de  vue  de  scs  caractères  propres,  la  toux  est  souvent  précédée 
d’un  chatouillement  rapporté  à la  gorge;  elle  est  légère  ou  intense,  sèche  ou 
humide  suivant  le  degré  de  fluidité  des  sécrétions,  sifflante  dans  la  bronchilc 
aiguë  au  début  et  dans  la  bronchite  asthmatiijue,  rauque  et  sourde  dans  les 
bronchites  pseudo-membraneuses,  souvent  conqioséc  de  plusieurs  accès  qui 
se  succèdent  à de  courts  intervalles,  comme  la  toux  des  phtisiques  à la  cinquième 
heure  du  matin  [toux  (luinteuse),  accès  dont  la  violence  est  parfois  telle  qu’on 
dit,  par  une  sorte  de  pléonasme,  (jue  la  toux  est  convulsive  (co(|ueluche). 
Quand  elle  est  intense,  la  toux  s’accompagne  de  stase  veineuse,  de  cyanose, 
car  la  toux  transforme  la  pression  intra-thoracique  normalement  négative,  en 
tension  positive,  et  empc'che  l’afflux  du  sang  veineux. 

La  toux  est  destinée  à l’expulsion  des  crachats;  elle  est  un  moyen  de  défense, 
de  protection.  Mais,  à ce  point  de  vue,  il  faut  noter  que  la  toux  n’atteint  j)as 
toujours  son  but,  qu’elle  est  souvent  infructueuse;  c’est  lorsque  les  sécrétions 
bronchiques  sont  encore  ti'Op  éloignées  de  la  trachée;  dans  ce  cas,  la  touxesi, 
à pen  près  inutile.  Aussi  doit-on,  comme  on  le  fait  dans  les  sanatoria  de 
phtisiques,  la  diriger  et  apprendre  au  malade  à ne  tousser  que  lorsqu’il  a la 
sensalion  que  la  toux  sera  fructueuse  (Nicaise).  On  économise  ainsi  la  fatigue 
dn  malade  et  on  prévient  les  consé([uences  diverses  d’une  toux  excessive 
(emphysème,  dilatation  des  bronches). 

La  toux  peut  manquer  dans  les  affections  adynami(|ues  comme  dans  le 
fièvre  typhoïde;  alors  les  secrétions  s’accumulent  dans  les  bronches  et  peuvent 
causer  de  sérieux  désordres. 

Enfin,  il  existe  des  toux  (pii  résultent  de  la  stimulation  des  zones  tussipares 
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par  une  cause  irritante  autre  que  des  sécrétions  ou  des  corps  étrangers;  alors 
la  toux  n’est  plus  un  acte  de  défense:  telle  la  toux  de  la  coqueluche,  la  toux 
de  l’adénopathie  trachéo-bronchique,  la  toux  centrale  des  hystériques. 

Il  découle  de  tous  ces  faits  quelques  conséquences  pratiques.  Lorsque  la  toux 
est  nécessaire  au  rejet  des  produits  sécrétés,  elle  est  un  phénomène  presque 
physiologique  ('),  un  phénomène  salutaire  en  tous  les  cas;  il  serait  dangereux 
d’user  sans  ménagements  des  narcotiques  qui,  en  diminuant  la  sensibilité  de 
la  muqueuse,  arrêtent  l’expectoration  et  aggravent  la  situation.  Les  narcotiques 
ne  devront  être  administrés  avec  une  sage  mesure  que  lorsque  la  toux  est  une 
cause  de  fatigue  ou  d’insomnie,  lorsqu’on  peut  craindre  qu’elle  ne  devienne  une 
cause  d’emphysème  ou  de  dilatation  bronchique,  ou  lors(pi’on  sent  qu’elle  est 
disproportionnée  au  but  à atteindre.  Au  contraire,  si  la  toux  est  simplement 
irritative,  inutile  et  pathologique,  alors  on  peut  et  l’on  doit,  sans  hésiter,  la 
combattre  par  les  antispasmodiques  et  les  narcotiques(^). 

Des  crachats  dans  les  bronchites.  — Les  crachats  de  la  bronchite  sont  en 
général  muqueux^  muco-purulents  ou  'purulents.  Exceptionnellement  ils  sont 
séreux  ou  pseudo-merubraneux. 

Crachats  muqueux.  — Dans  les  bronchites  aiguës  au  début,  ou  dans  certaines 
formes  de  bronchite  chronique,  les  crachats  sont  c’est-à-dire  transpa- 

rents, visqueux,  incolores  et  assez  souvent  aérés  et  mousseux.  Ils  sont  constitués 
essentiellement  par  de  la  mucine  dissoute  dans  une  grande  quantité  d’eau  et 
associée  à des  sels,  surtout  à du  chlorure  de  sodium.  En  les  additionnant 
d’alcool  ou  d’acide  acétique,  on  voit  la  mucine  se  précipiter  sous  forme  de 
flocons  ou  de  fdaments  opaques  et  grisâtres.  Au  microscope,  le  crachat 
muqueux  montre  peu  d’éléments  figurés;  on  voit  dans  une  substance  fonda- 
mentale liquide  quelques  rares  leucocytes  (quelques-uns  infiltrés  de  parcelles 
charbonneuses)  ; si  l’on  ajoute  de  l’acide  acétique  à la  préparation,  on  voit 
aj)paraître  des  stries  et  des  granulations  qui  troublent  le  li(juidc,  et  les  noyaux 
des  leucocytes  deviennent  beaucoup  plus  distincts.  On  y constate  quelquefois 
des  cellules  cylindriques  qui  ont  perdu  leurs  cils  vihratiles  et  ont  subi  la  dégé- 
nérescence muqueuse.  Comme  dans  tous  les  crachats,  on  y peut  rencontrer  des 
cellules  pavimenteuses  de  la  bouche. 

Le  crachat  muqueux  qu’on  observe  au  début  de  la  bronchite  aiguë  repré- 
sente le  sputum  crudum  des  anciens. 

Celte  sécrétion  vient  des  glandes  et  des  cellules  de  la  surface  qui  ont  subi  la 
l ra nsformation  muqueuse. 

Crachats  muco-purulents.  — Dans  la  seconde  période  de  la  bronchite  aiguë 

(‘)  G.  SÉE,  Médecine  moderne,  1890,  p.  915. 

(q  N.  Guéneau  de  Miissy  a consacré  à la  toux  une  leçon  fort  remarquable  dont  nous 
conseillons  la  lecture  à tous  ceux  que  la  question  intéresse: 

La  toux,  dit-il,  est  le  résultat  d’une  sorte  d’instinct  morbide  qu’il  faut  placer  à côté  des 
instincts  naturels,  tels  que  la  faim,  la  soif,  le  besoin  de  respirer,  de  dormir,  d’excréter.  ■■ 

Le  même  auteur  a étudié  aussi  l’inlluence  de  la  volonté  sur  ce  phénomène  réfle.xe.  Entre 
la  toux  et  l’incitation  morbide  qui  en  est  le  point  de  départ,  il  y a hal)ituellement  la  sen- 
sation perçue  d’un  besoin  de  tousser  (chatouillement,  titillation  du  pharynx  et  du  larynx), 
qui  semble  solliciter  la  coopération  de  la  volonté  au  mouvement  réflexe.  Cette  particularité 
semble  déjà  prouver  la  partici|)ation  possible  du  cerveau  dans  l’acte  de  la  toux.  D’autre 
)>nrt,  on  peut  quelquefois,  par  un  clïort  de  volonté,  résister  au  besoin  de  tousser;  N.  GuÉ- 
NE.vu  UE  Mussy,  Clinique  medicale,  t.  I,  j).  614  et  615,  1874. 
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el  dans  la  plupart  des  bronchites  chroniques,  le  crachat  est  muco-piirulent.  A 
l’œil  nu,  on  voit  alors  dans  la  masse  expectorée,  au  milieu  des  parties  muqueuses 
transparentes,  d’autres  parties  purulentes,  opaques,  jaunâtres  ou  verdâtres 
Tantôt  le  mélange  du  mucus  et  du  pus  est  assez  intime.  Tantôt,  au  contraire, 
les  parties  purulentes  forment  des  masses  distinctes,  bien  délimitées,  rondes, 
qui  forment  au  fond  du  vase  des  taches  que  l’on  a comparées  à des  pièces  de 
monnaie  (crachats  nummulaires,  spiila  glubosa  fundum  petentia  des  anciens). 
Ces  crachats  nummulaires  s’observent  surtout  dans  la  phtisie;  plus  rarement 
on  les  rencontre  dans  la  coqueluche,  la  bronchite  morhilleuse  et  la  bronchite 
chronique  avec  dilatation  des  bronches.  Au  microscope,  les  crachats  muco- 
purulents  se  distinguent  des  crachats  muqueux  par  l’cxlréme  abondance  des 
globules  du  pus,  et  chimiquement  par  une  assez  forte  proportion  de  cholestérine 
(2  pour  100). 

Grachatii  purulents.  — Dans  quelques  cas  plus  rares,  soit  dans  la  bronchite 
grippale,  soit  dans  la  bronchite  chronique,  surtout  lorsqu’elle  existe  avec  une 
dilatation  des  bronches,  le  crachat  est  exclusivement  purulent  et  ressemble 
au  pus  ordinaire  des  abcès;  il  est  verdâtre,  opaque,  lluide,  d’une  odeur  fade. 
Le  microscope  y montre  une  très  grande  quantité  de  globules  de  pus,  dont 
quelques-uns  ont  déjà  subi  la  dégénérescence  graisseuse.  Lorsqu’on  laisse 
les  crachats  au  repos  dans  un  vase  de  verre,  les  globules  du  pus  se  précipitent 
et  forment  au  fond  du  vase  une  couche  épaisse  et  verdâtre,  au-dessus  de  laquelle 
se  trouve  une  couche  liquide  et  transparente  (plasma  purulent).  Si  les  crachats 
sont  spumeux,  ce  qui  arrive  lorsque  leur  expulsion  a nécessité  de  grands 
ell'orts  de  toux,  il  se  forme  tout  à fait  à la  surface  une  couche  écumeuse. 

Pour  <jue  le  crachat  exclusivement  purulent  s’observe,  il  faut,  en  outre  d’une 
diapédèse  intense  des  leucocytes,  une  desquamation  épithéliale  presque  com- 
plète qui  explique  l’absence  du  mucus. 

Crachats  séro-muqueux.  — ■ Dans  une  forme  de  bronchite  chronique  décrite 
par  Laënnec  sous  le  nom  de  catarrhe  pituiteux,  les  crachats  très  abondants 
sont  séro-mu(|ucux,  c’est-à-dire  qu’au  mucus  s’ajoute  une  sérosité  albumineuse 
analogue  à celle  des  crachats  de  Tœdème  pulmonaire. 

Crachats  pseudn-rnenibraneux.  — Dans  certaines  formes  de  bronchite 
(diphthérie,  pneumonie,  In-onchites  chroniques),  les  crachats  sont  constitués  par 
de  fausses  membranes  qui  reproduisent  la  forme  des  bronches  (moules  des 
bronches).  Nous  aurons  l’occasion  de  revenir  sur  ce  point. 

IC  étude  bactériulogique  des  crachats  a été  faite  plus  haut. 

Il  importe  de  noter  en  terminant  ({UC  les  enfants  et  les  vieillards  ne  crachent 
pas  parce  (ju’ils  déglutissent  les  })rodiiits  de  leur  expectoration. 

Dyspnée.  — Dans  les  bronchites  ordinaires, la  dyspnée  est  très  rare;  avec  un 
peu  d’attention  cc[)endant,  on  observe  (juc  la  respiration  n’est  pas  bien  rytbméc 
et  qu’elle  est  parfois  Intermittente.  Mais  la  dys[)néc  véritable  ne  s’observe  que 
dans  la  bronchite  capillaire  ou  les  lu’onchites  pseudo-membraneuses. 

Douleur  thoracique.  --  Il  n’existe  pas  de  point  de  côté  dans  la  bronchite 
simple,  non  complicpiée;  on  n’observe  que  de  la  douleur  diifusc  siégeant  dans 
tous  les  muscles  du  tliorax,  particulièrement  aux  attacbes  du  diaphragme;  ces 
douleurs  sont  dues  à la  courbature  des  muscles  fatigués  par  les  secousses 
de  toux. 
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Une  sensation  pénible  de  chatouillement,  de  démangeaison  perçue  derrière 
la  poignée  du  sternum,  qu'on  peut  rapporter  à la  trachée  enflammée,  s’observe 
souvent;  cette  sensation  s’exagère  avant  les  quintes  de  toux. 


IV 

DIAGNOSTIC  GÉNÉRAL  DES  BRONCHITES 

Le  diagnostic  de  la  bronchite  ne  présente  pas  de  difficultés  sérieuses.  Quand 
l’auscullalion  laisse  entendre  les  râles  sonores  ou  les  râles  humides  que  nous 
avons  décrits,  on  doit  penser  qu’il  existe  une  bronchite 

En  dehors  de  la  bronchite,  le  râle  sonore  ne  s’entend  que  lorsqu’il  existe  uue 
compression  de  la  trachée  et  des  bronches  par  les  tumeurs  situées  sur  leur 
trajet.  Mais  cet  état  morbide  est  rare  et  il  se  reconnaît  à une  dyspnée  spéciale, 
accompagnée  de  tirage  et  de  cornage. 

Les  râles  humides,  quand  ils  ne  sont  pas  dus  à la  bronchite,  ne  s’observent 
que  dans  les  cas  où  un  liquide  pénètre  dans  les  bronches  sans  que  celles-ci 
soient  enflammées,  ce  qui  s’observe  surtout  dans  V hémoptysie  ci\e  ramollissement 
tuberculeux-,  dans  ces  deux  cas,  le  diagnostic  ne  présente  pas  de  difficultés. 

Les  râles  de  la  bronchite  manquent  lorsque  l’inflammation  est  limitée  à la 
trachée;  dans  ce  cas  le  diagnostic  peut  comporter  cruelcnies  difficultés  (voyez 
Tr^achéite,  p.  522). 

Mais  établir  qu’il  existe  de  la  bronchite  n’est  que  le  premier  terme  du  dia- 
gnostic. La  bronchite  étant  démontrée,  il  faut  aussitôt  rechercher  quelle  est  sa 
nature;  ici  le  diagnostic  entre  dans  une  phase  beaucoup  plus  délicate.  Nous 
indiquerons  en  étudiant  les  formes  de  la  bronchite  comment  on  arrive  à ce 
diagnostic  étiologique.  Nous  nous  bornerons  à dire  ici  que  le  médecin  doit 
toujours  rechercher,  en  face  d’une  bronchite  aiguë  ou  chronique,  si  elle  est  ou 
n’est  pas  tuberculeuse.  En  règle  générale,  toute  bronchite  unilatérale  et  limitée 
doit  être  soupçonnée  d’être  consécutive  à une  lésion  du  parenchyme  pulmo- 
naire; et  lorsque  la  bronchite  est  localisée  au  sommet,  on  doit  immédiatement 
penser  à la  tuberculose;  l’ensemble  des  signes  locaux  et  généraux  permettra 
ordinairement  d’asseoir  le  diagnostic;  dans  le  cas  contraire,  la  recherche  des 
bacilles  de  la  tuberculose  dans  les  crachats  lèvera  tous  les  doutes. 


V 

INDICATIONS  THÉRAPEUTIQUES  GÉNÉRALES 
DANS  LES  BRONCHITES 

Certes,  le  traitement  de  la  bronchite  doit  varier  avec  la  cause  et  la  forme 
clinique  de  l’affection.  Mais  il  y a des  éléments  morbides  communs  à toutes  les 
bronchites;  il  y a par  conséquent  des  indications  thérapeutiques  communes, 
dont  l’une  ou  l’autre  peut  être  prédominante.  Ces  indications  sont  les  sui- 
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vailles  : 1“ modifier  et  diminuer  les  sécrétions  bronchiques  ; 2“  diminuer  la  toux; 
5“  faciliter  l’expectoration. 

1“  On  remplit  la  première  indication  — modifier  et  diminuer  les  sécrétions 
bronchiques  — avec  des  substances  renfermant  des  principes  volatils  qui, 
après  absorption,  viennent  s’éliminer  par  la  muqueuse  des  voies  respiratoires, 
et  la  modifient  sans  doute  en  y réalisant  un  certain  degré  d’antisepsie.  Les  bal- 
samiques (térébenthine,  terpine,  terpinol,  copahu,  benjoin  et  acide  benzoïque, 
goudron,  créosote,  baume  de  Tolu  et  baume  du  Pérou),  les  gommes-résines  (asa 
fœtida,  galbanum,  gomme  ammoniaque),  les  plantes  tï  huile  essentielle  (boldo) 
buchu,  bourgeons  de  sapin,  eucalyptus),  les  sulfureux  ; tels  sont  les  agents  de 
la  première  médication. 

L’insuffisance  urinaire  est  une  contre-indication  à Tusage  de  ces  agents  qui, 
pour  la  plupart,  renferment  des  résines  qui  s’éliminent  par  les  reins  et  peuvent 
les  irriter. 

L’intolérance  de  l’estomac  est  quelquefois  aussi  une  contre-indication;  mais 
on  peut  alors  administrer  les  balsamiques  par  la  voie  des  inhalations.  Le  moyen 
le  plus  simple  est  de  verser  une  cuillerée  à dessert  d’essence  de  térébenthine 
dans  de  l’eau  chaude  et  de  faire  inhaler  au  malade  les  vapeurs  qui  s’élèvent  au- 
dessus  du  mélange.  On  peut  employer  aussi  des  inhalations  pratiquées  à l’aide 
d’un  flacon  barboteur  dans  lequel  pénètrent  deux  tubes  et  qu’on  remplit  à 
moitié  d’un  mélange  balsamique  comme  le  suivant  ; 

Créosote  de  lièlrc.  . . . 

Raume  du  Pérou  .... 

Térébenlliino  suisse.  . . 

Teinture  d’cucaly])tus.  . 

Teinture  de  benjoin.  . . 

Essence  de  téréljcntliine 


10  grammes. 

50  — 

' Ta  15  — 

100  — 


Le  menthol  possède  aussi  la  propriété  de  s’éliminer  par  les  voies  re.spira- 
toircs.  J.  Sawyer  recommande  de  le  faire  absorber  par  la  peau.  Pour  cela,  on 
promène  sur  les  téguments  une  baguette  de  verre  trempée  dans  le  mélange 
suivant  : 

Éther 5(V" 

Menthol 56'-,50 


La  seconde  médication,  calmer  la  toux,  ne  doit  être  remplie  qu’en  s'inspi- 
rant de  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  des  toux  utiles  et  inutiles.  Les  médi- 
caments qui  calment  la  toux  (médicaments  Iréchiques)  sont  avant  tout  les  nar- 
cotiques et  les  antispasmodiques,  particulièrement  l'opium,  le  laurier-cerise 
et  la  racine  d’aconit. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  les  tisanes  ]>cctorales  ou  béchiques,  un  peu  délais- 
sées aujourd’hui,  au  moins  par  les  médecins,  sinon  par  le  public,  sont  quelque- 
fois utiles;  elles  ont  pour  effet  de  favoriser  la  sudation,  d’apaiser  la  toux  et  de 
calmer  la  sécheresse  et  la  chaleur  de  la  gorge  qui  l’accompagnent.  Les  espèces 
bédiitpues  du  Codex  qui  renferment  des  labiées  stimulantes  et  balsamiques  et 
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des  plantes  antispasmodiques  serviront  avec  avantage  à faire  la  tisane  des 
bronchitiques  ('). 

o“  La  troisième  indication,  faciliter  l’expectoration,  ne  se  pose  que  lorsqu’il 
s’agit  d’un  sujet  en  état  d’adynamie  profonde  dont  la  muqueuse  respiratoire  a 
perdu  la  sensibilité  béchigène,  ou  lorsque  la  bronchite  s’étend  aux  petites 
bronches  et  menace  d’entraîner  l’asphyxie.  La  médication  expectorante  se  sert 
des  mêmes  agents  que  la  médication  vomitive  : l’ipéca,  les  préparations  anti- 
moniales et  l’apomorphine.  Mais  en  cas  d’adynamie,  il  faut  se  garder  d’admi- 
nistrer ces  remèdes;  ils  dépriment  l’organisme  et  peuvent  aggraver  l’état  du 
malade;  alors  les  meilleurs  expectorants  sont  les  stimulants,  l’alcool,  l’acétate 
d’ammoniaque,  le  chlorhydrate  d’ammoniaque.  Les  vomitifs  (l’ipéca  de  préfé- 
rence au  tartre  stibié)  ne  conviennent  que  dans  les  cas  où  l’on  craint  une  bron- 
chite capillaire,  particulièrement  chez  les  enfants. 

A côté  de  ces  moyens  de  remplir  les  trois  grandes  indications  que  peut 
présenter  toute  bronchite,  il  faut  citer  la  révulsion  qui  sera  souvent  un  auxiliaire 
utile  et  quelquefois  un  remède  héroïque.  Aujourd’hui  quelques  médecins 
veulent  abandonner  la  révulsion;  d’autres  veulent  en  limiter  l’emploi  au  trai- 
tement de  la  douleur.  Cependant  l’expérience  a appris  qu’elle  est  très  utile 
dans  les  phlegmasies;  elle  est  très  efficace  en  particulier  contre  certaines  bron- 
chites tenaces  et  localisées.  On  dit  que  le  mode  d’action  de  la  révulsion  est 
inexplicable.  La  physiologie  moderne  fournit  pourtant  une  explication  plau- 
sible de  ses  effets  : l’irritation  cutanée  agit  spécialement  sur  les  nerfs  et  retentit 
par  voie  réflexe  sur  les  vaso-moteurs  viscéraux.  Et  M.  Bouchard  et  ses  élèves 
ne  nous  ont-ils  pas  montré  le  rôle  que  jouent  les  nerfs  vaso-moteurs  dans  les 
phénomènes  de  défense  de  l’organisme  contre  les  agents  morbifiques? 

Tout  récemment,  en  Angleterre,  M.  Lauder  Brunton  a cherché  à expliquer 
l’action  du  vésicatoire,  par  les  notions  modernes  sur  les  propriétés  thérapeu- 
tiques du  sérum  sanguin;  il  pense  que  l'efficacité  de  la  vésication  dépend  de  la 
réabsorption  par  le  sang  du  sérum  tiré  de  ce  même  sang  et  légèrement  modifié. 
Aussi  conseille-t-il  de  ne  pas  ouvrir  l’ampoule  du  vésicatoire.  On  sait  aussi  que 
l’empoisonnement  par  la  cantharide  peut  provoquer  une  bronchite;  peut-être 
y a-t-il  dans  cette  particularité  une  des  raisons  de  l’action  modificatrice  du 
vésicatoire. 

Le  médecin  aura  à juger  comment  il  convient  de  mettre  en  œuvre  les  moyens 
que  nous  venons  d’indiquer:  c’est  tantôt  une  indication,  tantôt  une  autre  qui 
domine  la  situation.  Parfois  enfin,  la  hronchite  n’est  qu’un  élément  morbide 
insignifiant  au  cours  d’un  état  grave;  il  faut  alors  négliger  la  bronchite  et  ne 
s'occuper  que  de  l’état  générateur. 

(')  Les  espèces  l>échiques  (species  hechicæ)  sc.  composent  des  plantes  suivantes,  mélangées 
à parties  égales  : feuilles  de  capillaires  du  Canada,  <le  lierre  terrestre,  de  scolopendre,  de 
véronifpie,  sommités  d’hysope,  capsules  de  ijavot  blanc  privées  de  semence  (10  grammes 
en  infusion  dans  un  litre  d’eau'. 
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CHAPITRE  n 

TYPES  CLINIQUES  DE  LA  BRONCHITE 

I 

BRONCHITE  AIGUE  SIMPLE  OU  A FRIGORE 

Symptômes.  — Dans  la  bronchite  aiguë  simple  ou  a frigore,  il  faut  distin- 
guer une  forme  légère  et  une  forme  intense.  Dans  la  forme  légère,  l’affection 
est  purement  locale;  dans  la  forme  intense,  des  troubles  généraux  s’ajoutent  à 
la  lésion  bronchique  ('). 

I.  La  forme  légère  de  la  bronchite  aiguë  est  extrêmement  commune.  Elle 
succède  ordinairement  à un  coryza  et  fait  dire  au  vulgaire  que  le  rhume  est 
tombé  sur  la  poitrine  (rhume  de  poitrine).  Le  sujet  éprouve  une  sensation  de 
chaleur  et  de  chatouillement  derrière  la  poignée  du  sternum.  Cette  sensation 
provoque  une  toux  plus  ou  moins  fréquente,  qui  est  d’autant  plus  intense  et 
plus  forte  que  le  processus  est  plus  marqué  dans  la  zone  de  bifurcation  de  la 
trachée,  zone  tussipare  très  sensible.  La  toux  est  souvent  plus  marquée  le  soir 
au  coucher,  et  dans  la  seconde  moitié  de  la  nuit;  sèche  au  début,  elle  s’accom- 
pagne rapidement  d’une  expectoration  muqueuse,  gélatiniforme  et  visqueuse 
{sputum  crudiim).  La  toux  n’expulse  que  très  difficilement  ce  mucus  concret 
et  adhérent  du  stade  initial;  aussi  est-elle  répétée,  intense,  pénible.  A l’auscul- 
tation, on  entend  quelques  riUes  ronflants,  discrets,  car  le  processus  est  souvent 
limité  à la  trachée,  et,  dans  tous  les  cas,  ne  s’étend  guère  au  delà  des  grosses 
bronches.  Ces  râles  sont  symétriques  et  prédominent  à la  partie  postérieure  et 
inférieure  de  la  poitrine.  Telle  est  la  phase  de  crudité. 

A mesure  que  l’affection  suit  son  cours,  l’expectoration  devient  plus  abon- 
dante, plus  liquide,  moins  adhérente;  les  crachats  deviennent  muco-purulents, 
c’est-à-dire  opaques,  avec  des  stries  ou  des  taches  jaunâtres  ou  verdâtres  {spu- 
tum coctum)\  alors  la  toux  est  grasse,  humide,  plus  facile,  plus  efficace;  elle 
est  beaucoup  moins  pénible  et  devient  plus  rare.  Les  râles  sonores  sont  moins 
secs  et  sont  bientôt  remplacés  par  (piehjues  râles  muqueux  à grosses  bulles. 
Telle  est  la  période  de  coction  ou  de  maturité. 

Aucun  trouble  de  l’état  général  n’accompagne  la  bronchite  légère;  vers  le 
dixième  ou  quinzième  jour,  tous  les  phénomènes  morbides  ont  disparu  et  la 
guérison  est  complète. 

IL  Forme  intense.  — Elle  est  caractérisée  par  l’intensité  initiale  des  phéno- 
mènes généraux;  dès  le  début  le  malade  est  pris  d’un  grand  malaise,  de  céphal- 
algie, de  douleurs  musculaires;  il  ressent  des  frissonnements  et  la  température 


(')  La  forme  légère  réi)Oii(l  à la  forme  coin/estire  aiguë  de  M.  Ferrand  ; la  forme  intense  au.x 
formes  cutarrlialcs  on  injIammaloirc.s  aiguës  du  même  auteur. 
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s’élève;  la  fièvre  a un  maximum  vespéral  (lièvre  catarrhale);  souvent  même  la 
fièvre  est  plus  que  rémittente,  elle  est  intermittente,  la  température  du  matin 
étant  normale  (Jaccoud).  La  fièvre  s’accompagne  d’un  état  saburral  plus  ou 
moins  marqué  des  voies  digestives  supérieures  et  de  constipation. 

Il  peut  arriver  que  les  phénomènes  fébriles  précèdent  d’un  ou  deux  jours 
l’éclosion  des  symptômes  thoraciques;  et  si  l’on  ne  tient  un  grand  compte  des 
caractères  spéciaux  de  la  fièvre,  on  peut  croire  au  début  d’une  fièvre  éruptive 
ou  d’une  dothiénentérie.  Mais  le  plus  souvent  la  bronchite  est  annoncée  d’em- 
blée soit  par  un  coryza,  soit  par  les  signes  qui  lui  appartiennent  en  propre 
(Jaccoud). 

Le  malade  éprouve  une  sensation  de  brûlure  et  de  plénitude  rétrosternale; 
il  tousse,  et  la  toux  est  pénible,  fatigante,  quinteuse,  retentissante;  elle  est 
d’abord  sèche;  les  changements  de  la  température  ambiante,  l’ingestion  de 
liquides  trop  froids  ou  trop  chauds  la  provoquent.  L’effort  musculaire  que 
nécessite  la  toux  finit  par  donner  lieu  à des  douleurs  périthoraciques  qui 
occupent  principalement  les  attaches  du  diaphragme  et  qui  sont  exaspérées  à 
chaque  quinte  nouvelle.  Le  processus,  malgré  son  intensité,  ne  produit  pas  de 
dyspnée,  parce  qu’il  siège  sur  les  grosses  ou  moyennes  bronches  et  ne  gêne  en 
rien  l’entrée  de  l’air  dans  la  poitrine. 

Les  crachats  sont  d’abord  muqueux  et  visqueux,  très  adhérents  et  difficiles 
à expulser;  c’est  lap/ia.se  de  crudité  qui  dure  de  5 à 5 jours.  Ensuite,  ils  devien- 
nent plus  abondants,  plus  liquides,  moins  adhérents,  ils  sont  muco-purulents, 
c’est-à-dire  opaques  avec  des  parcelles  jaunâtres  ou  verdâtres  qui  l’eprésentent 
du  pus  concret.  Dans  la  forme  intense,  cette  expectoration  est  en  général  abon- 
dante et  peut  se  prolonger  assez  longtemps.  C’est  la  période  de  coction,  au 
début  de  laquelle  la  fièvre  tombe  habituellement,  en  même  temps  que  les 
phénomènes  généraux  s’amendent. 

Il  est  facile  de  suivre  l’évolution  de  la  lésion  par  les  signes  physiques. 
Pendant  la  période  de  crudité,  l’auscultation  laisse  entendre  des  râles  sonores, 
ronflants  quand  l’inflammation  atteint  les  grosses  bronches,  sibilants  quand  elle 
atteint  les  bronches  plus  étroites.  A la  période  de  maturité,  l'air  passant  à 
travers  les  sécrétions  bronchiques  plus  abondantes  et  plus  fluides,  les  râles 
deviennent  humides  (muqueux  et  sous-crépitants). 

Tous  ces  râles  sont  symétrniues  et  prédominent  en  général  dans  les  régions 
postéro-inférieures.  Le  son  de  percussion,  le  murmure  vésiculaire,  la  broncho- 
phonie sont  parfaitement  noi’inaux. 

La  maladie  est  d’ordinaire  terminée  vers  le  quinzième  jour.  Cependant  l’ex- 
pectoration muco-purulente  peut  persister  plus  longtemps,  sans  qu’il  existe 
aucun  trouble  de  la  santé. 

Pronostic.  — La  bronchite  aiguë  simple,  afrigore,  estime  affection  ordi- 
nairement bénigne,  même  dans  ses  formes  intenses.  Cependant  après  une  pre- 
mière atteinte,  il  semble  que  les  bronches  soient  plus  vulnérables  ; les  réci- 
dives sont  plus  faciles.  Quand  plusieurs  poussées  aiguës  se  sont  produites,  la 
maladie  passe  aisément  à Vétat  chronique,  surtout  lorsque  sont  réalisées  les 
conditions  principales  qui  engendrent  la  chronicité  du  mal  (neuro-arlhrilisine, 
affections  chroniques  naso-pharyngées,  emphysème,  cardiopathies,  mal  de 
Brighl) . 
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Chez  les  sujets  prédisposés,  c’est  souvent  une  bronchite  simple,  a frigore, 
qui  semble  ouvrir  la  porte  à la  tuberculose. 

La  bronchite  aiguë  est  un  accident  redoutable  chez  les  cardiopathes,  car  elle 
provoque  souvent  une  attaque  d’asystolie.  Chez  les  albuminuriques,  elle  est 
Ijarl'ois  la  cause  occasionnelle  d’une  attaque  d’urémie. 

Enfin,  elle  peut  avoir  une  gravité  exceptionnelle  chez  les  bossus.  Dans  une 
étude  sur  ce  sujet,  nous  avons  cherché  à préciser  le  caractère  de  la  physiologie 
pathologique  des  bossus.  Le  premier  phénomène  qu’on  observe  chez  tout  bossu 
c’esi  la  dyspnée  {asthma  a gibbo,  dyspnæa  ihoracica)  ; cette  dyspnée  est  due 
d’abord  à la  petitesse  des  poumons  et  à l’insutfisance  consécutive  de  la  quantité 
d’air  inspiré  ; elle  est  due  aussi  à la  rigidité  de  la  cage  thoracique,  qui  ralentit  la 
circulation  pulmonaire  parce  qu’elle  entrave  l'aspiration  thoracique.  L’insuf- 
fisance respiratoire  produit  la  dyspnée,  et  la  dyspnée  produit  remphysème  qui 
est  la  règle  chez  les  bossus.  Pour  compenser  cette  insuffisance  respiratoire,  le 
cœur  droit  s’hypertrophie,  et  l’équilibre  se  rétablit  dans  une  certaine  mesure  ; 
mais  c’est  un  équilibre  instable  susceptible  d’ôtre  détruit  par  la  cause  la  plus 
minime,  par  le  plus  petit  désordre  circulatoire.  Ce  désordre  est  réalisé  par  une 
bronchite  simple,  a friyore.  Sous  l’inlluence  d’une  simple  bronchite,  la  circu- 
lation pulmonaire  s’arrête  et  le  malade  peut  mourir  avec  tous  les  signes  de 
l’asphyxie.  A l’autopsie,  on  trouve  les  lésions  de  la  bronchite  et  de  la  conges- 
tion passive  du  poumon  (‘). 

Diagnostic.  — Chez  les  névropathes,  la  toux  bronchitique  affecte  quelque- 
fois un  caractère  si  violent  (forme  convulsive)  qu’on  peut  penser  soit  à la 
coqueluche,  soit  à Vadé)iopjathie  trachéo-bronchique.  Un  examen  attentif  lèvera 
tous  les  doutes. 

Une  bronchite  aiguë  doit  toujours  faire  penser  à la  rougeole-,  le  milieu  épi- 
démi(jue,  l'évolution  de  la  maladie  permettront  d’établir  le  diagnostic. 

Rapports  de  la  bronchite  a frigore  intense  et  de  la  grippe.  — La  distinc- 
tion de  la  bronchite  a /■/v'^oz-e  intense  et  delà  grippe  estsouvent  impossible.  Les 
ressemblances  cliniques  des  deux  alfections  sont  fort  grandes.  11  y a dans  les 
deux  cas  un  empoisonnement  dont  les  symptômes  sont  très  analogues  (céphal- 
algie, courbature,  rachialgie,  etc.).  Il  n’est  pas  justju'à  la  possibilité,  pour  une 
lironehite  a frigore,  de  devenir  contagieuse  <pii  ne  la  rapproche  de  la  grippe. 
Née  d'abord  sous  l’intluence  du  froid,  la  bronchite  simple  se  transmet  ensuite 
par  contagion  aux  membres  d’une  même  famille,  cela  est  de  notion  commune. 
Peut-être,  les  microbes  vulgaires  qui  végètent  dans  les  bronches  après  un 
refroidissement  acquièrent-ils  une  virulence  passagère  qui  les  ti’ansforme  en 
microbes  presque  spécifiques. 

Mais  la  bactériologie  décidera  seule  si  la  lu'onchite  a frigore  est  une  forme 
s])oradique  de  la  grippe.  D’ajzrès  Woillez,  Ferrand,  Rendu,  il  est  un  signe  (]ui 
permettrait  quelquefois  d’étaldir  le  diagnostic  entre  la  bronchite  simple  et  la 
gri[)pe,  car  il  n’appartiendrait  (ju’à  la  grippe  ; c’est  la  diminution  du  murmure 
vésiculaire  aux  deux  bases  apparaissant  avant  tout  signe  stétboscopique  de 
bronchite. 

Traitement.  — Certains  individus,  avons-nous  dit,  ont  une  impressionna- 

(■')  Maiifan,  Oli.servnUon  jioih'  servir  .tu  pronostic  de  la  bronchite  chez  les  bossus;  Ar- 
cli.ivc.s  (jenéredes  de  médecine,  188i,  sc|itenibre. 
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bilitc  exagérée  au  froid,  et  contractent  une  bronchite  dès  qu’ils  s’exposent  à 
un  refroidissement.  Il  est  très  important  de  combattre  cette  susceptibilité  ; et 
pour  cela  il  existe  un  moyen  héroïque,  c’est  Vluidrothérapie,  particulièrement 
la  pratique  des  douches  froides.  En  fortifiant  le  système  vasculaire  périphé- 
rique, l’hydrothérapie  diminue  ou  enraye  la  susceptibilité  des  bronches  : 

« J’insiste  sur  cette  donnée,  dit  G.  Sée,  qui  ne  s’applique  nullement  aux  bron- 
chites prétuberculeuses  ; celles-ci  n’existent  pas  ; Laënnec  l’a  dit,  il  n’y  a que 
des  bronchites  simples  ou  bien  des  tubercules  avec  bronchite.  Dans  le  premier 
cas,  l’hydrothérapie  en  prévient  le  retour;  dans  le  second,  elle  en  favorise  le 
développement.  » 

La  bronchite  aiguë  légère,  le  rhume,  ne  réclame  qu’un  traitement  anodin  ; 
des  tisanes  chaudes  (béchique  ou  pectorale)  suffii’ont  à traiter  le  malade. 
Avec  le  vulgaire,  Laënnec  et  Lasègue  croient  que  l’alcool  mêlé  d’eau  chaude 
peut  réussir  à juguler  le  rhume.  On  pourra  suivre  cet  usage  et  on  conseillera 
au  patient  de  prendre  le  soir  au  coucher  : 

Eau  chaiulc 250  grammes 

Eau-dc-vic 50  — 

Teinture  d’oi)ium X gouttes. 

Dans  la  forme  intense,  l’état  fébrile  est  une  indication  importante;  souvent  il 
réclame  l’usage  du  sulfate  de  quinine  (50  à 75  centigrammes  par  jour).  Donné 
dès  le  début,  et  pendant  trois  ou  quatre  jours  consécutifs,  ce  médicament  déter- 
mine très  vite  la  chute  des  phénomènes  généraux  et  diminue  la  durée  totale 
de  la  maladie. 

Notons  ici  qu’on  a conseillé,  surtout  en  Amérique,  d’administrer,  pour  guérir 
rapidement  la  bronchite  aiguë  intense,  les  remèdes  qu’on  considère  comme  des 
spécifiques  de  la  grippe.  Le  salicylate  de  soude  et  le  salol  (4  gr.  par  jour), 
l’antipyrine  (.j  gr.  par  jour),  l’antifébrine  (1  gr.  50  par  jour),  la  salipyrine  (1  à 
2 gr.  par  jour),  ont  été  tour  à tour  conseillés  contre  la  bronchite  aiguë  intense. 
Dans  le  même  ordre  d’idées,  on  a proposé  d’administrer  le  chlorhydrate  ou  le 
nitrate  de  pilocarpine  à la  dose  de  1 centigramme,  pris  le  soir  au  coucher. 
Ces  médicaments  seraient  capables  de  juguler  rapidement  la  maladie  et  d’en 
abréger  considérablement  la  durée. 

Si  la  toux  est  intense  et  empêche  le  sommeil,  on  donnera  le  soir  au  coucher 
une  ou  deux  cuillerées  à soupe  de  la  potion  suivante,  composée  des  trois  prin- 
cipales substances  béchiques  : 


Sirop  diaco<le . lÜO  grammes 

Eau  (le  laurier-cerise 20  — 

Alcoolaturc  de  racine  d’aconil 2 — 


On  cessera  l’usage  de  cette  potion  à la  période  de  maturité. 

Si  la  période  de  crudité  dure  au  delà  des  limites  ordinaires,  que  l’expectora- 
tion reste  difficile  et  pénible,  le  chlorhydrate  d’ammoniaque,  par  ses  vertus  sti- 
mulantes et  hypersécrétoires,  sera  très  utile  ; on  l’administrera  à la  dose  jour- 
nalière de  1 gr.  50  à 2 grammes  par  cachets  de  50  centigrammes. 

A la  période  de  coction,  les  balsamiques  sont  les  seuls  médicaments  utiles, 
et  parmi  ceux-ci,  nous  donnons  la  préférence  à la  terpine,  que  nous  associons 
au  baume  de  Tolu  sous  la  formule  suivante  : 
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BaZ‘'deToiu;  . \ ^ grammes. 

Divisez  en  40  pilules;  4 à 8 pilules  par  jour  (')• 


M.  Ruault  a préconisé,  comme  une  sorte  de  spécifique,  dans  le  coryza  et  la 
trachéo-bronchite  a frigore,  le  benzoate  de  soude  à hautes  doses  (5  et  10  gram- 
mes par  jour). 

Certains  auteurs  conseillent  l’usage  de  la  poudre  de  Dower  à toutes  les 
périodes  de  la  bronchite  aiguë.  Cette  préparation,  qui  renferme  de  l’ipéca  et  de 
l’opium,  peut  être  utile  par  ses  propriétés  stimulantes  et  diaphorétiques  (^) . 

Certaines  indications  spéciales  peuvent  surgir  dans  la  bronchite  aiguë.  Chez 
les  vieillards  débilités,  chez  les  cardiaques,  chez  les  sujets  prédisposés  à la 
tuberculose,  la  bronchite  aiguë  a une  tendance  à se  limiter  en  un  foyer  persis- 
tant ou  à passer  à l’état  chronique  ; dans  ce  cas,  le  vésicatoire,  répété  au 
besoin,  est  un  excellent  moyen  de  traitement. 

Lorsque  la  bronchite  présente  une  tendance  à envahir  les  petites  bronches 
(ce  qui  peut  arriver  chez  les  adultes,  quoique  cela  soit  plus  rare  que  chez  les 
enfants  et  les  vieillards),  les  vomitifs,  l’ipéca  de  préférence  à tous  les  autres, 
doivent  être  employés.  L’ipéca  est  utile  aussi  lorscpie  la  bronchite  se  complique 
d’embarras  gastricjue. 

Dans  la  période  fébrile  de  la  bronchite,  il  faut  confiner  le  malade  à la  chambre 
avec  une  température  constante  de  18  degrés.  iMais  la  fièvre  tombée,  il  ne  faut 
plus  lui  défendre  les  sorties.  Il  est  souvent  utile  au  contraire  qu’il  fasse  de 
l’exercice  en  prenant  les  précautions  convenables  contre  le  froid.  Quelquefois 
meme  le  changement  d’air  est  le  meilleur  moyen  pour  oljtenir  la  disparition 
complète  de  falfection. 


II 

BRONCHITE  CHRONIQUE  COMMUNE 


Étiologie.  — La  bronchite  chronique  commune,  celle  (ju’on  appelle  encore 
idio|)alhi(pie  ou  essentielle,  s’observe  surtout  chez  des  héréditaires  neuro- 
arlkriluptes.  C’est  ce  fpie  Laënnec  a déjà  indiqué.  « Le  catarrhe  sec  chro- 
nique, dit-il,  est  le  plus  souvent  une  affection  idiopathicpie  ; il  est  commun  chez 


(')  On  pont  aussi  adiniriislrcr  la  lcii>inc  sous  rorinc  <lc  solution  alcoolique: 

Tcrpiiic O grainines. 

Elixir  (le  Oarus ô0(l  — 

Un  verre  à li(|ueiir  à la  lin  de  chaeun  des  deux  ])rineipaux  repas. 

D’après  M.  Dujardin-Beaunudz,  le  terpinol  serait  encore  sup(M'ieur  ;i  la  ter|iine  ; on  l’ad- 
ininistre  en  capsules  de  10  centigranunes  (X  à 10  par  jour). 

(■■*)  Voici  la  ronnule  de  la  poudre  de  Doxver  (Codex  IVançais)  ; 

Nitrate  de  [.Otasse  p.dv.'u-is.:- / j grammes. 

Sulfate  de  [.ôtasse  [.ulverise.  . . . . \ 

Bacinc  d’i[.(':ca  [.ulvf-risée j 

Extrait  de  r('‘glissc  [.ulvérisée.  ...  ; aa  1 — 

Exirait  d’o[.ium  séch(‘ et  [.ulvéï'isé  . ) 

Dose:  0 gr.  40  à 0 gr.  50  [..ar  j(.ur. 
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les  goutteux,  les  hypochondriaques,  les  dartreux  et  particulièrement  les 
sujets  dont  la  constitution  a été  détériorée  par  des  causes  quelconques.  » 
(Édition  de  la  Faculté,  page  114.)  Graves  a montré  aussi  qu’elle  affectait 
souvent  les  goutteux  ; or,  les  liens  de  la  goutte  avec  le  neuro-arthritisme  héré- 
ditaire sont  incontestables.  Bazin  décrit  le  catarrhe  arthritique  et  le  sépare  du 
catarrhe  des  lymphatiques  ou  scrofuleux  que  nous  étudierons  avec  les  bron- 
chites de  l’enfance.  Pidoux  a décrit  ce  type  sous  le  nom  de  bronchite  herpétique. 
Plus  récemment,  M.  G.  Paul  a précisé  mieux  que  ses  devanciers  les  caractères 
de  cette  affection  (*). 

M.  Bouchard  et  son  élève,  M.  Le  Gendre,  ont  insisté  sur  ce  fait  que,  dans 
beaucoup  de  cas,  les  bronchitiques  chroniques  ont  de  la  dilatation  de  l’estomac. 
Celle-ci  agit-elle  directement’par  auto-intoxication  on  action  réflexe,  ou  indi- 
rectement par  l’intermédiaire  du  neuro-arthritisme  héréditaire  avec  lequel  elle 
a plus  d’un  lien?  Cela  est  difficile  à préciser.  Il  importe  de  noter  aussi  que 
les  neuro-arthritiques  atteints  de  bronchite  chronique  commune,  aussi  bien  les 
adultes  que  les  enfants,  ont  souvent  une  affection  chronique  naso-pharyngée 
(végétations  adénoïdes  du  pharynx  nasal,  hypertrophie  des  cornets,  déviations 
de  la  cloison).  Sans  chercher  à élucider  la  nature  du  rapport  qui  unit  la  bron- 
chite chronique  et  les  lésions  naso-pharyngées,  constatons  ce  rapport,  et  ajou- 
tons que  quelquefois  la  bronchite  s’améliore  ou  guérit  sous  l’influence  de 
l’amélioration  ou  de  la  cessation  de  l’affection  naso-pharyngée. 

Symptômes.  — Quoi  qu’il  en  soit,  c’est  souvent  à la  suite  d’une  ou  plu- 
sieurs bronchites  aiguës,  le  plus  souvent  a frigore,  que  la  bronchite  devient 
chronique  chez  les  sujets  qui  présentent  les  conditions  étiologiques  précédem- 
ment exposées. 

Chez  un  certain  nombre  de  malades,  les  signes  de  la  bronchite  chronique 
persistent  sans  discontinuité;  chez  d’autres,  ils  disparaissent  de  temps  en  temps 
pour  réapparaître  ensuite.  Chez  tous,  ils  présentent  des  recrudescences,  soit 
pendant  l’hiver,  soit  au  printemps,  soit  à l’automne.  Les  variations  atmo- 
sphériques ont  une  très  grande  influence  sur  ces  poussées  aiguës.  « La 
muqueuse  bronchique  devient  un  véritable  baromètre,  ou  plutôt  une  sorte 
d’hygromètre,  sensible  à l’bumidité  et  au  froid  » (C.  Paul).  Quelques  malades 
ne  toussent  que  pendant  l’hiver  (rhume  d’hiver,  toux  hivernale)  et  sont  bien 
portants  pendant  la  belle  saison.  Souvent  la  fièvre  apparaît  au  début  de  ces 
exacerbations  aiguës. 

Chez  les  neuro-arthritiques  qui  sont  sujets  aux  dermatoses  (eczéma, 
lichens,  etc.),  on  observe  parfois  une  certaine  alternance  entre  les  manifesta- 
tions cutanées  et  les  manifestations  broncbitiques(’‘).  Aussi  N.  Guéneau  de 
Mussy  considère-t-il  certaines  bronchites  chroniques  comme  des  endermoses. 

Les  signes  majeurs  sont  la  toux  et  l'expectoration.  La  toux  est  constante, 
mais  variable  d’intensité  ; elle  est  plus  fréquente  la  nuit  que  le  jour,  et  les 
quintes  sont  souvent  plus  fortes  au  coucher  et  au  lever.  Quant  à l’expectoration, 
elle  présente  des  variations  sur  lesquelles  on  a basé  une  division  des  bronchites 
chroniques. 

(')  C.  P.^uL,  Traitement  de  la  bronchite  arthritique;  Annales  de  la  Société  d' hydrologie 
médicale  de  Paris,  t.  X.XIV,  1879. 

(-)  Bonnemaison,  Essais  de  clinique  médicale,  Toulouse,  1874,  p.  180. 
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Les  signes  physiques  sont  ceux  de  toute  bronchite.  Les  résultats  de  la  per- 
cussion sont  normaux,  et  l’auscultatiori  laisse  entendre  soit  des  râles  sonores 
(ronflants  ou  sibilants)  si  la  sécrétion  est  rare  et  visqueuse,  soit  des  râles 
humides  (muqueux,  sous-crépitants)  si  la  sécrétion  est  abondante  et  fluide.  Ces 
variétés  de  râles  permettront  de  savoir,  fait  capital,  jusqu’à  quelles  ramifica- 
tions bronchiques  le  processus  phlegmasique  est  étendu. 

Formes  de  la  bronchite  chronique  commune.  — Laënnec,  et  la  plupart  des 
auteurs  après  lui,  ont  distingué  diverses  formes  de  bronchite  chronique  sui- 
vant les  caractères  de  l’expectoration.  Le  catarrhe  bronchique  est  en  effet  sec 
ou  humide,  suivant  le  cas. 

Nous  ferons  remarquer  à ce  propos  qu’il  nous  a paru  impossible  d’établir  un 
parallélisme  étroit  entre  la  forme  sèche  ou  humide  de  là  bronchite  et  telle  ou 
telle  cause  spéciale.  Ce  que  nous  avons  observé  nous  permet  d’avancer  que, 
chez  un  même  sujet,  la  bronchite  chronique  est  tantôt  sèche,  tantôt  humide, 
tantôt  muqueuse,  tantôt  purulente.  Il  y a ici  quelque  chose  d’analogue  à ce 
que  l’on  observe  chez  les  eczémateux  dont  la  dermatose  est  tantôt  sèche,  tantôt 
humide,  et  qui,  sur  divers  points  du  coi'ps,  peuvent  présenter  en  meme  temps 
les  deux  formes. 

Chez  quelques  sujets,  le  catarrhe  est  toujours  humide  ; chez  d’autres,  après 
avoir  été  un  catarrhe  sec,  une  bronchite  sibilante,  pendant  de  longues  années, 
il  finit  par  devenir  humide  (muqueux  ou  purulent). 

Ceci  posé,  on  peut  distinguer  les  variétés  suivantes  d'après  l’expectoration  : 

la  bronchite  humide  ou  muco-purulente  vulgaire,  type  le  plus  commun  ; 
'2“  la  bronchite  sèche  ; 3"  la  bronchite  séreuse  ou  catarrhe  pituiteux  de  Laënnec; 
4°  la  broncho-pyorrhée  ou  bronchite  purulente;  5>  là  bronchite  putride.  A ces 
variétés  suivant  l’expectoration,  nous  ajouterons  une  variété  d’après  la  localisa- 
tion : 6"  la  trachéite  chronique. 

1°  Bronchite  muco-purulente  vulgaire  {Catarrhe  muqueux  de  Laënnec; 
■bronchite  catarrhale  cltronique  de  il/.  Ferrand). 

Dans  cette  forme,  qui  est  la  forme  commune,  de  beaucoup  la  plus  fréquente, 
•on  n’observe  rien  de  spécial.  L’expectoration  plus  ou  moins  abondante  est 
luuco-purulente.  Dans  les  cas  légers,  les  malades  expectorent  le  matin  quelques 
masses  muco-purulentes  et  tout  est  fini  pour  le  reste  de  la  journée  ; dans  les 
•cas  plus  graves,  l’expectoration  est  plus  abondante  et  se  répète  plusieurs  fois 
par  jour. 

2®  Bronchite  sèche  {Catarrhe  sec  de  Laënnec;  bronchite  congestive  chronique 
de  M.  Ferrand).  — Cette  forme  est  surtout  le  propre  des  asthmatiques  ; mais  on 
peut  l’observer  en  dehors  de  l’asthme. 

La  muqueuse  sécrète  faiblement  ; mais  elle  [est  turgescente,  et  cette  turges- 
cence est  mobile  ; elle  passe  d’un  point  à un  autre  avec  facilité  (Laënnec). 
Quand  elle  est  très  prononcée,  elle  engendré  une  dyspnée  à paroxysmes  diurnes 
ou  nocturnes  qui  confinent  à l’accès  d’asthme. 

La  toux  est  d’ordinaire  pénible  et  très  laborieuse.  Elle  est  incessante  et  sus- 
citée par  une  sorte  de  « démangeaison  bronchique  » (C.  Paul).  Elle  aboutit, 
après  beaucoup  d’efforts,  à l’expulsion  d’une  matière  visqueuse,  de  consistance 
d’empois  ou  un  peu  plus  forte,  disposée  en  globules  de  la  grosseur  d’un  grain 
de  chenevis  ou  de  millet  ; c’est  ce  que  Laënnec  a désigné  sous  le  nom  de  cra  ~ 
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chats  pei'lés  [sjmta  margaritacea),  et  dont,  à tort  ou  à raison,  on  a fait  une  ca- 
ractéristique de  la  bronchite  asthmatique  (voyez  plus  loin  : Bro7ichite  asthma- 
tique). 

A l’auscultation  on  n’entend  pas  toujours  de  vrais  râles.  On  peut  percevoir 
des  sifflements  qui,  dans  les  moments  de  dyspnée,  peuvent  s’entendre  à 
disbance.  Au  début,  cette  sibilance  est  intermittente  et  s’accompagne  souvent 
d’un  bruit  de  cliquetis  (Laënnec),  ou  d’un  bruit  de  clapet  (Lasègue).  Plus  tard 
des  râles  sonores  apparaissent  et  s’installent  d’une  manière  permanente  ; la 
poitrine  du  malade  chante  et  siffle  comme  celle  d’un  asthmatique  (respiration 
musicale). 

Le  catarrhe  sec  aboutit,  tôt  ou  tard,  à la  bronchite  muco-purulente.  Il  se 
complique  de  très  bonne  heure  d’emphysème  pulmonaire.  Il  coexiste  fréquem- 
ment avec  la  dilatation  de  l’estomac. 

5“  La  bronchite  séreuse  {Catai^rhe  pituiteux  ou  phlegmorrhagie  pulmonaBe  de 
Laënnec),  forme  très  rare,  mais  curieuse,  est  caractérisée  par  l’expectoration 
extrêmement  abondante  de  crachats  incolores,  transparents,  fluides,  spumeux, 
semblables  à une  solution  légère  de  gomme.  La  toux  qui  expulse  ces  crachats 
est  violente,  quinteuse,  et  s'accompagne  de  crises  dyspnéiques  qui  ont  fait 
donner  à cette  forme  le  nom  d'asthme  humide.  Tantôt  cette  spoliation  est  bien 
supportée,  et  Laënnec  parle  d’un  malade  qui,  depuis  12  ans,  rendait  tous  les 
jours  quatre  litres  d’expectoration  et  avait  un  état  général  excellent.  Tantôt 
elle  affaiblit  les  forces,  et  Strümpell  a observé  un  cas  de  catarrhe  pituiteux 
chez  une  jeune  femme  dont  les  forces  étaient  considérablement  diminuées. 

La  bronchite  séreuse  s’observe  surtout  chez  les  arthritiques  nerveux  (hyper- 
sécrétion nerveuse).  On  l’aurait  observée  aussi  au  début  de  la  sclérose  rénale. 

4“  La  bronchite  purulente  ou  broncho-pyorrhée  n’est  que  le  dernier  terme 
de  quelques  bronchites  chroniques.  Les  malades  toussent  fréquemment  et 
expectorent  dans  les  vingt-quatre  heures  jusqu’à  un  demi-litre  de  sécrétion 
presque  exclusivement  purulente.  Cette  expectoration  doit  faire  soupçonner 
d’ailleurs  que  la  bronchite  chronique  se  complique  de  bronchectasie. 

5“  Bronchite  putride.  — Souvent,  au  cours  d’une  bronchite  chronique, 
l'haleine  et  les  crachats  deviennent  d’une  fétidité  considérable;  mais  cette  féti- 
dité n’est  pas  permanente;  elle  dure  cinq  ou  six  jours  et  disparaît.  Quand  la 
fétidité  est  permanente,  il  faut  penser  soit  à une  grangrène  des  bronches, 
soit  à une  bronchectasie  putride. 

G°  Trachéite  chronique.  — Lorsque  le  processus  phlegmasique  se  localise  à 
la  trachée,  le  type  morbide  présente  quelques  caractères  particuliers  que  nous 
allons  indiquer. 

Isolée  par  Beau  et  étudiée  récemment  par  divers  auteurs,  entre  autres  Lubet- 
Barbon  et  Nicaise,  la  trachéite  s’observe  surtout  à la  suite  des  affections  du 
nez,  du  pharynx  ou  du  larynx;  d’autre  fois,  elle  est  le  reliquat  d’une  bronchite 
aiguë  ou  chronique.  L’absence  de  phénomènes  stéthoscopiques,  une  toux  per- 
sistante avec  un  timbi'e  spécial  (timbre  de  chaudron  fêlé),  une  sensation  de 
douleur  sourde  derrière  l’extrémité  supérieure  du  sternum,  douleur  qui  s’exagère 
par  la  pression  sur  les  premiers  anneaux  de  la  trachée,  tels  sont  les  principaux 
symptômes.  Au  laryngoscope,  on  constate  une  coloration  intense  de  la  muqueuse 
et  une  vascularisation  plus  ou  moins  prononcée  des  anneaux  de  la  trachée. 


TYPES  CLINIQUES  DE  LA  BRONCHITE. 


323 


Il  faut  noter  aussi,  parmi  les  signes  de  la  trachéite,  les  altérations  de  la  voix. 
La  trachée  n’est  pas  seulement  une  région  de  passage  pour  l’air  respiré  ; elle 
joue  aussi  un  rôle  dans  la  production  du  son.  C’est  pourquoi  la  trachéite  s’ac- 
compagne si  souvent  de  dysphonie.  Le  mécanisme  de  la  dysphonie  trachéale  a 
été  bien  étudié  par  M.  Nicaise.  Cet  auteur  a montré  d’abord,  comme  nous  l’avons 
dit,  que  la  trachée  se  rétrécit  et  se  raccourcit  pendant  l’inspiration  et  qu’elle  se 
dilate  et  s’allonge  pendant  l’expiration.  Il  a démontré,  en  outre,  ce  qui  pouvait 
être  prévu,  que  dans  l’inspiration  la  pression  de  l’air  contre  la  trachée  et  les 
bronches  est  moindre  que  la  pression  atmosphérique,  et  que  dans  l’expiration 
elle  est  plus  élevée.  Lorsque  le  larynx  fonctionne,  la  trachée  est  en  état  de 
dilatation  expiratoire,  son  élasticité  est  en  jeu,  et  la  tension  de  l’air  plus  forte 
({lie  la  pression  atmosphérique.  (Disons  en  passant  (pie  cela  explique  la  pro- 
duction de  V anévrysme  trachéal  chez  les  crieurs  et  les  chanteurs.)  La  trachéite, 
diminuant  l’élasticité  et  la  contractilité  des  parois  trachéales,  finit  par  altérer 
la  voix;  il  y a des  fautes,  des  variations  dans  l’émission  du  son,  qui  est 
moins  intense,  dont  le  timbre  et  la  résonance  sont  modifiés;  parfois  des  notes 
manquent.  La  vieillesse,  qui  ossifie  les  cartilages  trachéaux,  a sur  la  voix  des 
effets  analogues  à ceux  de  la  trachéite  (^). 

Dans  la  très  grande  partie  des  cas,  la  trachéite  est  habituellement,  avons- 
nous  dit,  consécutive  à des  alï’ections  naso-pharyngées.  Il  est  intéressant  de 
rappeler  que  quelquefois  la  trachéite  prend  les  caractères  spéciaux  de  la 
rhinite  concomitante.  C’est  ainsi  que  Massei,  B.  Frænkel  et  Luc(^)  ont  cité  des 
cas  i\'ozè)ie  trachéal  consécutif  à l’ozène  nasal.  L’ozène  trachéal  se  manifeste 
cliniquement  par  l’expectoration,  surtout  le  matin,  de  crachats  verdiUres, 
visqueux,  épais,  exhalant  l’odeur  sui  generisàc,  l’ozène,  par  la  persistance  de  la 
fétidité  de  l’haleine  après  le  lavage  des  fosses  nasales.  Le  laryngoscope  montre 
sur  les  parois  trachéales  les  croûtes  verdâtres  et  desséchées  caractéristiques  de 
l’ozène. 

La  trachéite  offre  un  intérêt  cliniipie  considérable  par  les  erreurs  de  dia- 
gnostic auxquelles  elle  peut  donner  lieu.  L’auscultation  ne  fournissant  souvent 
que  des  résultats  négatifs,  on  est  porté  à faire  provenir  la  toux  d’une  autre 
région.  Donc,  avant  de  faire  le  diagnostic  de  toux  hystérique  (^),  gastrique, 
amygdalienne,  lu'patique,  spléni(pie  ou  utérine,  etc.,  il  faut  avoir  soin  d’exa- 
miner la  trachée  avec  le  laryngoscope. 

Marche,  complications,  terminaison  de  la  bronchite  chronique.  — La 
marche  des  bronchites  chroniques  est  paroxystique.  De  fréquentes  poussées 
aiguës,  survenant  sous  rinfluence  du  froid  et  des  saisons,  viennent  en  inciden- 
ter  le  cours.  Mais  chaque  poussée  nouvelle  laisse  la  muqueuse  jilus  profondé- 
ment atteinte;  et  au  bout  d’un  certain  nombre  d’années,  le  catarrhe  arrive  à 
être  complètement  purulent.  Alors  [leutse  produire  une  destruction  des  couches 
qui  constituent  la  paroi  bronchique,  deslruclion  (]ui  laissera  après  elle  une 
dilatation  bronchique.  Ce  processus  est  hâté  parfois  par  une  gangrène  des 

(')  Nicaise,  Académie  de  médecine,  I8'J1,  ‘28  juillet. 

(q  Luc,  Archives  de  lai'yngologie,  R'  aniié'C,  1887-88,  p.  101  et  177. 

(5)  La  toux  aboyante  de  la  luibcrté  décrite  récemment  par  Andrew  Cdarkc  paraît  devoir 
être  assimilée  à la  toux  hystérii[uc  telle  <pie  Lasègue  l’a  décrite  en  1854  {Archives  gén.  de 
mcd.). 
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bronches  épisodique.  Dans  cette  phase  terminale,  on  observe  parfois  une 
cachexie  assez  analogue  à la  consomption  tuberculeuse,  causée  probablement 
par  une  septicémie  chronique  (fièvre  hectique,  amaigrissement,  déformation 
hippocratique  des  doigts,  ostéo-arthrite  hypertrophiante  pneumique). 

Mais  un  des  effets  les  plus  constants  de  la  bronchite  chronique,  surtout  lors- 
qu’elle frappe  des  sujets  âgés,  cesiV  emphysème  pulmonaire.  Les  efforts  répétés 
de  toux  finiront  par  rompre  les  fibres  élastiques  du  parenchyme  pulmonaire 
et  l’ectasie  atrophique  des  alvéoles  sera  réalisée.  On  sait  avec  quelle  fréquence 
s’observe,  dans  les  hôpitaux,  ce  type  morbide  caractérisé  par  l’association  de 
la  bronchite  chronique  et  de  l’emphysème.  Lorsque  cette  association  est  réa- 
lisée, l’évolution  de  la  maladie  peut  se  faire  dans  le  sens  de  l’asthénie  cardiaque. 
L’emphysème  engendre,  par  un  mécanisme  que  nous  étudierons  plus  loin, 
d’abord  l’hypertrophie  et  la  dilatation  du  cœur  droit  (Peacock,  Gouraud),  et 
plus  tard  l’asthénie  cardiaque;  le  malade  meurt  alors  avec  tous  les  accidents 
de  l’asystolie. 

La  tuberculose  se  produit  quelquefois  au  cours  de  la  bronchite  chronique;  si 
l’on  a soin  d’examiner  de  temps  en  temps  les  crachats  au  point  de  vue  des 
bacilles  de  la  tuberculose,  on  saisira  le  moment  où  la  germination  s’opère. 
Alors  la  maladie  perd  ses  caractères  primordiaux  et  le  tableau  morbide  devient 
celui  de  la  phtisie  pulmonaire. 

Pronostic.  — La  bronchite  chronique  peut  durer  de  longues  années  sans 
troubler  sérieusement  la  santé.  Du  reste,  elle  peut,  avec  un  traitement  bien 
dirigé,  s’améliorer,  voire  même  guérir  complètement.  Malheureusement,  dans 
beaucoup  de  cas,  elle  est  rebelle  à la  thérapeutique. 

La  situation  du  bronchitique,  longtemps  stationnaire,  peut  s’aggraver  brus- 
quement avec  les  progrès  de  l’âge,  sous  l’influence  de  l’emphysème,  de  l’artério- 
sclérose sénile,  de  l’asthénie  cardio-vasculaire. 

La  gangrène  des  bronches  et  la  dilatation  bronchique  peuvent  aussi  venir 
assombrir  le  pronostic.  Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  que,  sous  l’influence  d’une 
poussée  aiguë,  le  processus  peut  gagner  les  bronches  capillaires  et  entraîner 
la  mort  par  asphyxie. 

Diagnostic.  — L’ensemble  des  signes  que  nous  avons  décrits  plus  haut 
permettra  d’établir  sans  aucun  doute  le  diagnostic  de  la  bronchite  chronique. 
Mais  le  diagnostic,  s’il  en  restait  là,  serait  absolument  incomplet.  Il  faut,  chez 
tout  bronchitique,  rechercher  avec  soin  si  la  phlegmasie  bronchique  n’est  pas 
symptomatique. 

L’examen  bactériologique  devra  toujours  être  fait  ; sans  lui,  le  diagnostic  est 
incertain.  Lui  seul  permet  d’écarter  formellement  la  tuberculose. 

L’auscultation  du  cœur  et  l’examen  des  vaisseaux  permettront  d'affirmer 
qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  bronchite  cardiaque. 

L’examen  des  urines  fera  connaître  s’il  s’agit  d’une  bronchite  albuminurique. 

La  recherche  des  antécédents  fera  reconnaître  la  bronchite  asthmatique. 

Enfin,  si  aucune  de  ces  causes  ne  peut  être  invoquée,  on  examinera  l’état  du 
nez  et  du  pharynx,  où  se  rencontrent  parfois  des  altérations  qui  entretiennent 
la  bronchite.  En  fouillant  le  passé  du  sujet,  on  recherchera  les  antécédents 
héréditaires  et  les  stigmates  habituels  du  neuro-arthritisme. 

En  procédant  rigoureusement  à une  pareille  analyse  clinique,  le  médecin 
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acquerra,  sur  la  bronchite  chronique,  les  connaissances  indispensables  pour 
établir  le  pronostic  et  pour  traiter  le  mal  d’une  manière  efficace. 

Traitement.  — La  bronchite  chronique  est  une  affection  pour  le  traite- 
ment de  laquelle  le  médecin  doit  mettre  en  œuvre  toute  sa  sagacité  et  toutes 
ses  connaissances  thérapeutiques.  Il  faut  se  souvenir  ici  que  la  médication  doit 
varier  avec  chaque  individu.  Chez  tel  sujet,  telle  médication  est  assez  efficace 
pour  qu’à  chaque  nouvelle  poussée,  de  lui-même,  le  malade  y ait  recours;  il 
est  des  bronchitiques  qui,  grâce  à une  saison  sulfureuse  annuelle,  supportent 
très  bien  leur  état.  D’autres  fois,  au  contraire,  il  sera  souvent  nécessaire  de 
changer  la  médication,  en  tenant  compte  des  formes  cliniques  du  mal  et  du 
tempérament  du  sujet;  car  ici,  bien  plus  qu’ailleurs,  on  voit  beaucoup  de  mé- 
dicaments s’épuiser,  et  ne  plus  agir  du  tout  après  avoir  été  très  efficaces. 

Ilyijiène  du  catarrheux.  — Les  catarrheux  possèdent  h un  très  haut  degré 
la  sensibilité  au  froid  {susceptibilité  catarrhale  de  Pidoux)  ; c’est  le  froid  qui 
cause  les  poussées  aiguës  dont  on  peut  dire  que  chacune  fait  gravir  un  degré 
de  plus  à la  maladie;  il  faut  donc  qu’ils  se  prémunissent  contre  l’action  du 
froid. 

On  essaiera  d’abord  d’aguerrir  le  malade  par  l’hydrothérapie  (voyez  Bronchite 
a fri(jore),  par  les  frictions  sèches  ou  alcooliques.  S’il  ne  peut  les  supporter,  il 
devra  autant  que  possible  éviter  de  sortir  par  les  temps  humides,  fuir  les  chan- 
gements brusques  de  température.  Si  sa  situation  le  lui  permet,  il  passera  l'hiver 
dans  un  climat  tempéré,  dans  une  station  hivernale  : Pau,  Dax,  IMadère  con- 
viennent dans  les  formes  éréthiques;  Cannes,  Menton,  Hyères,  Nice,  Amélie, 
dans  les  formes  atoniques.  Pendant  l’été,  il  s’éloignera  des  villes  où  l’on  respire' 
un  air  moins  pur  et  plus  chargé  de  poussière. 

On  a aussi  proposé  de  faire  porter  au  malade,  soit  des  muselièn's,  soit  des 
cache-nez  qui  tamisent  l’air  et  empêchent  son  action  directe  sur  la  muqueuse 
trachéo-bronchi(]ue. 

Le  bronchitique  chronique  se  trouve  bien  des  bains  chauds.  Lasègue  a même 
proposé  comme  traitement  systématicpie  l’usage  des  bains  chauds  à tempéra- 
ture progressivement  croissante  (^).  Mais  cette  pratique  demande  à être  sur- 
veillée avec  beaucoiq)  d’attention. 

Médications  {^).  — Les  médications  qu’on  peut  mettre  en  œuvre  contre  la 
bronchite  chronique  peuvent  être  classées  comme  il  suit  : P médications  qui 
modifient  les  sécrétions  bronchiipies;  2"  médication  ex[)ectorante  ; Td  médica- 
tion astringente;  ¥ médication  stupéfiante  ; 5“  médication  révulsive;  6“  aéro- 
théra[»ie;  7"  traitement  thermal. 

Après  avoir  indiqué  les  principaux  agents  de  ces  médications,  nous  spécifie- 
rons celles  qui  conviennent  à la  bronchite  sèche,  à la  bronchite  humide  et  à la 
trachéite. 

P Les  médications  qui  modifient  les  sécrétions  bronchiques,  dont  il  a été  déjà 
question  }»lusieurs  fois,  ont  pour  agents  des  substances  renfermant  des  prin- 
cipes volatils  qui,  après  absorption,  viennent  s’éliminer  par  les  voies  respira- 
toires et  les  modifient  favorablement,  en  y réalisant  un  certain  degré  d’antisep- 

(')  Lasègue,  Éludes  incdicat.es,  l.  II,  ji.  1120. 

(Q  Dujardin-Heau.metz,  Clinique  thérapeutique,  l.  II,  5“  édition,  p.  457;  Traitemcnl  du 
catari'lif  judmonairc. 
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sie  (balsamiques,  gommes-résines,  plantes  à huile  essentielle,  sulfureux,  iodures 
et  bromures). 

Parmi  les  balsamiques,  le  copahu  est  un  des  plus  efficaces  contre  la  bron- 
chite chronique.  Si  on  ne  l’emploie  pas  couramment,  c’est  peut-être  à cause  de 
sa  mauvaise  réputation,  peut-être  aussi  parce  que  c’est  un  produit  souvent  fal- 
sifié. Le  copahu  subit  dans  l’économie  une  double  élimination;  le  principe  le 
plus  fixe,  la  résine,  est  excrété  par  les  reins;  le  principe  le  plus  volatil,  l’es- 
sence, s’élimine  par  la  muqueuse  respiratoire.  Aussi  Paquet  a-t-il  proposé  de 
ne  donner  que  l’essence  privée  de  la  résine.  M.  Dujardin-Beaumetz  recom- 
mande d’associer  le  copahu  au  goudron,  qui  évite,  dans  une  certaine  mesure, 
les  rapports  nidoreux  du  premier  et  qui  complète  son  action;  il  prescrit,  à la 
dose  de  4 à 8 par  jour,  des  capsules  renfermant  50  centigrammes  d’un  mélange 
à parties  égales,  de  copahu  et  de  goudron. 

Après  le  copahu  se  place  la  térébenthine,  qu’on  administre  en  capsules  de 
25  centigrammes  à la  dose  de  6 à 8 par  jour.  On  a conseillé  de  la  donner  à doses 
d’abord  progressivement  croissantes,  puis  progressivement  décroissantes.  La 
terpine  et  le  terpnnol  semblent  devoir  détrôner  la  térébenthine  dans  le  traitemeni 
des  bronchites.  Le  goudron  est  inférieur  aux  préparations  précédentes  (').  La 
créosote  rendra  parfois  des  services;  nous  exposerons  les  règles  de  son  admi- 
nistration en  traitant  de  la  phtisie.  Le  baume  du  Pérou  est  peu  employé;  le 
baume  de  Tolu,  sous  la  forme  de  sirop  de  Tolu,  sert  ou  de  véhicule  pour  les 
potions  ou  d’édulcorant  pour  les  tisanes  pectorales. 

Parmi  les  gommes-résines,  citons  l’u.sff  fœtida,  le  golbanum  et  surtout  la 
gomme  ammoniaque,  que  Delioux  de  Savignac  a conseillé  d’employer  à la 
dose  de  2 à 8 grammes  par  jour.  Parmi  les  plantes  à huile  essentielle,  on  a 
utilisé  le  boldo,  le  buchu,  les  bourgeons  de  sapin  et  Veucahjptus. 

L’usage  des  sulfureux  est  parfois  très  efficace,  ce  qui  tient  à l’élimination  de 
l’hydrogène  sulfuré  à la  surface  des  voies  respiratoires  (Cd.  Bernard).  Mais  les 
préparations  artificielles  de  soufre  sont  inférieures  aux  eaux  sulfureuses  natu- 
relles dont  nous  allons  parler  dans  un  instant  (^).  ]\L  Bergeon  (de  Lyon)  a pro- 
posé d’administrer  l’hydrogène  sulfuré  en  lavements  (voyez  Traitement  de  la 
phtisie). 

Les  iodures  et  les  bromures  sont  utiles  surtout  dans  le  catarrhe  sec  et  la  hron- 
cliite  asthmatique. 

Quelquefois  les  balsamiques  sont  mal  supportés  par  l’estomac;  on  peut  alors 
les  administrer  en  inbalations  (voyez  p.  515). 

L’usage  de  presque  tous  les  remèdes  que  nous  venons  d’énumérer  est  for- 
mellement contre-indiqué  s’il  existe  une  lésion  rénale. 

2“  Médication  expectorante.  — Le  tartre  stibié,  à la  dose  journalière  de  1 à 
2 centigrammes,  a été  conseillé  par  quelques  auteurs.  Le  chlorhgdrate  d’am- 
moniaque a été  proposé  aussi  pour  lutter  contre  l’encombrement  des  bronches. 

(')  N.  Guéneau  de  Mussy  a recommandé  la  préparation  suivante  : 

Goudron  purifié 2 grammes. 

Benjoin  do  Siam 2 — 

Poudre  de  Dower 1 — 

Pour  40  pilules:  de  4 à 8 par  jour. 

(-)  On  peut  l’administrer  sous  forme  d’hyposullite  de  soude  (3  gr.  à 4 gr.  par  jour)  dans 
un  julep  gommeux,  ou  sous  forme  de  fleur  de  soufre  en  cachets  f0,50  par  jour). 
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Delveau  a même  proposé  le  chlorhydrate  d’ammoniaque  à la  dose  de  1 à 
2 gi’ammes  par  jour  comme  traitement  systématique  des  catarrhes  chroniques. 

Notons  ici  que  la  plupart  des  balsamiques,  et  surtout  la  térébenthine,  sont 
considérés  comme  possédant  une  action  expectorante,  attribuée  par  Rossbach 
à un  effet  direct  sur  les  glandes,  et  par  Virchow  à l’accélération  des  mouve' 
ments  des  cils  vibratils  que  provoquent  toutes  les  substances  résineuses. 

5“  Médication  astringente.  — En  vertu  de  cette  idée  théorique  qu’on  peut 
rendre  aux  bronches  leur  élasticité  primitive  en  administrant  les  astringents, 
quelques  médecins  ont  conseillé  l’usage  du  tanin,  du  ratanhia,  de  Vacétale  de 
plomb  Seul,  le  tanin,  préconisé  surtout  par  Woillez,  est  encore  employé; 
et  depuis  que  Debauque  a découvert  que  le  tanin  a la  propriété  de  dissoudre 
l’iode,  on  a utilisé,  avec  un  certain  succès,  les  solutions  iodo-tanni(pies. 

4"  Médication  stupéfiante.  — Pour  calmer  la  toux,  il  sera  souvent  indiqué 
d’administrer,  comme  pour  la  bronchite  aiguë,  Yopium,  la  belladone,  Veau  de 
laurier-cerise  et  Yaconit.  A ce  point  de  vue,  nous  verrons  que  le  chloral  et  le 
bromure  de  p)otassium  sont  préférables  dans  certaines  formes  (catarrhe  sec). 
L’usage  des  tisanes  rend  aussi  des  services  quand  la  toux  est  trop  opiniâtre;  les 
fleurs  pectorales  et  les  espèces  béchiques  seront  employées  en  infusion. 

5“  Médication  révulsive.  ■ — Quand  il  se  produit  une  poussée  aiguë  dans  le 
cours  de  la  bronchite  chronique,  le  vésicatoire  est  d’une  très  grande  utilité 
pour  ramener  la  maladie  dans  ses  limites  normales  et  l’empêcher  de  s’étendre 
en  surface  ou  en  profondeur. 

Aérothérapie. — On  a beaucoup  recommandé,  dans  ces  derniers  temps, 
l’usage  de  l’aérothérapie.  On  se  sert  des  appareils  de  Waldenburg  ou  de 
M.  Dupont,  qui  permettent  au  malade  d’ôïSjuVer  dans  l'air  comprimé  et  lY expi- 
rer dans  Voir  raréfié.  Grâce  à ces  appareils,  il  s’établit  dans  l’arbre  bronchique 
un  double  courant  aérien  très  actif  qui  aide  à l’expectoration  des  mucosités  et 
permet  aux  bronches  de  reprendre  leur  élasticité  (voyez  Traitement  de  l'em- 
physème) . 

7“  Traitement  thermal.  — Ce  sont  les  sources  sulfureuses  et  les  sources  arse- 
nicales qu’il  convient  d’employer.  Le  catarrhe  sec  est  favorablement  iidhiencé 
par  les  eaux  arsenicales  du  Mont-Dore,  de  la  Bourboule,  de  Plombières,  et  par 
les  eaux  sédatives  de  Royat.  La  bronchite  humide  est  favorablement  intluencée 
par  les  eaux  sulfureuses;  aux  malades  torpides,  à réactions  faibles,  con- 
viennent surtout  les  Eaux-Bonnes,  Cauterets,  Saint-Honoré  et  Saint-Sauveur; 
aux  autres,  Barèges,  Challes,  Marlioz,  Saint-Gervais,  Le  Vernet,  Bagnères-de- 
Luchon,  enfin  Amélie-les-Bains,  qui,  en  outre  de  ses  sources  sulfureuses,  pré- 
sente l’avantage  d’être  une  station  d’hiver. 

Des  'médications  qu’il  convient  iTemployer  dans  le  catarrhe  humide  et  le  ca- 
tarrhe .sec.  — Dans  les  formes  humides,  il  convient  d’employer  les  modificateurs 
des  sécrétions,  les  expectorants,  les  astringents,  l’opium,  la  belladone,  l’aconit. 
Dans  la  forme  sèche,  la  révulsion  et  l’iodure  de  potassium  sont  les  meilleures 


(‘)  Pilules  de  Traubc  : 

Acétate  de  plomb 0?'.50. 

Tanin 

Conserve  de  roses O.  S. 


Divisez  en  bO  pilules  ; cimi  par  jour. 
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médications;  C.  Paul  a recommandé  de  ne  pas  user  ici,  comme  calmants,  des 
stupéfiants  d’origine  végétale  ; bien  mieux  que  l’opium  et  la  belladone,  le  bro- 
mure de  potassium  et  le  cbloral  sont  indiqués  dans  le  catarrhe  sec  pour  faire 
cesser  cette  sensibilité  bronchique,  cette  irritabilité  réflexe  qui  porte  le  spasme 
de  la  toux  jusqu’à  la  suffocation.  On  se  trouve  bien  aussi,  dans  le  catarrhe  sec, 
de  faire  respirer  au  malade  des  vapeurs  d’eau  chauffée  à 60  degrés  après  addi- 
tion de  2 pour  100  de  sel  marin. 

Traitemenl  de  la  trachéite  chronique.  — Le  seul  traitement  efficace  de  la 
trachéite  chronique  est  le  traitement  local. 

Dans  les  cas  légers  et  récents,  MM.  Lubet-Barbon  et  A.  Martin  conseillent  les 
inhalations  de  vapeurs  de  menthol  (').  Leur  appareil  consiste  en  un  petit  flacon 
à deux  tubulures  dans  lequel  sont  contenus  des  cristaux  de  menthol.  Le  men- 
thol entre  en  fusion  à 58  degrés,  et  se  résout  en  vapeur  à 45  degrés.  Il  suffit 
donc  de  plonger  la  partie  inférieure  du  flacon  dans  un  petit  vase  rempli  d’eau 
chaude  pour  voir  la  partie  supérieure  du  flacon  se  remplir  d’une  buée  blan- 
châtre qui  se  dégage  par  les  tubulures.  L’une  d’elles  est  munie  d’un  tube  de 
caoutchouc  terminé  par  un  embout  de  verre  par  lequel  le  malade  aspire  les 
vapeurs  mentholées.  Chaque  séance  doit  comprendre  cinq  ou  six  inspirations  et 
peut  être  renouvelée  toutes  les  trois  ou  quatre  heures. 

Dans  les  cas  anciens  et  invétérés,  il  faut  pratiquer  des  injections  intra- 
trachéales.  En  1855,  Green  introduisit  pour  la  première  fois  dans  la  trachée 
des  solutions  de  nitrate  d’argent  pour  combattre  l’inflammation  de  la  trachée  et 
des  bronches.  Cette  pratique,  d’abord  repoussée,  est  aujourd’hui  mise  en 
pratique  par  les  spécialistes.  M.  Lubet-Barbon,  à l’aide  d’une  seringue  munie 
d'une  canule  longue,  mince  et  recourbée,  pratique  des  injections  avec  une 
solution  huileuse  de  menthol  à 5 ou  1(1  pour  lOU.  La  canule  doit  être  introduite 
profondément,  à l’aide  du  laryngoscope,  de  façon  que  la  solution  puisse 
pénétrer  directement  dans  la  trachée,  à travers  l’orifice  de  la  glotte,  pendant 
une  inspiration  profonde  du  malade.  Le  liquide  injecté  se  répand  à la  surface 
de  la  muqueuse  plus  ou  moins  profondément.  Le  plus  habituellement,  ces 
injections  sont  parfaitement  tolérées;  et  déjà,  à partir  du  premier  jour,  on 
observe  un  amendement  notable  des  symptômes. 

Ouelques  auteurs  affirment  que  le  liquide  ainsi  injecté  pénètre  profondément 
jusqu’aux  dernières  ramifications  bronchiques;  aussi  a-t-on  voulu  étendre  ce 
procédé  à la  cure  de  presque  toutes  les  alTections  des  voies  respiratoires,  en 
injectant  diverses  substances  en  solution  dans  l’huile  ou  dans  l’eau  (Pignol, 
Botey).  Et  meme,  comme  il  est  assez  malaisé,  quand  on  n’a  pas  une  longue 
habitude  du  laryngoscope,  de  faire  l’injection  par  la  voie  endo-laryngée,  on  a 
proposé  d’introduire  la  solution  en  piquant  avec  une  seringue  de  Pravaz  armée 
d’une  aiguille  ordinaire  entre  le  cartilage  cricoïde  et  le  premier  anneau  de  la 
trachée  (Pignol). 

Le  médicament  choisi  pour  être  injecté  ne  doit  pas  être  trop  toxique;  car  la 
propriélé  d’absorption  de  la  muqueuse  respiratoire  est  considérable. 


(‘)  Lubet-B.^rdon  cl  A.  ÎM.vrtin,  Annales  de  laryngologie,  1892,  p.  108. 
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III 

BRONCHITE  ASTHMATIQUE 


L’asthme  doit  être  considéré  comme  une  névrose  du  bulbe,  conséquence 
habituelle  de  l’hérédité  neuro-arthritique,  et  mise  en  jeu  parfois  par  des  causes 
occasionnelles  diverses  (excitations  nasales,  cutanées,  stomacales,  centro- 
émotives,  etc.).  Cette  névrose  bulbaire  frappe  probablement  les  origines  du 
pneumogastrique;  elle  se  manifeste  par  des  accès  de  dyspnée,  revenant  à inter- 
valles plus  ou  moins  éloignés,  et  caractérisés  par  un  spasme  des  muscles  inspi- 
rateurs et  une  paralysie  des  forces  expiratrices.  L’accès  de  dyspnée  se  termine 
par  une  sécrétion  bronchique  spéciale  qui  est  expulsée  sous  forme  de  petits 
crachats  gluants  qui  ressemblent  à des  fragments  de  vermicelle  cuit  (crachats 
perlés  de  Laënnec).  L’accès  fini,  l’expectoration  devient  plus  fluide,  et  pendant 
quelques  jours  il  existe  un  certain  degré  de  catarrhe  bronchique.  Puis  tout 
rentre  dans  l’ordre  jusqu’à  nouvel  accès.  Cette  sécrétion  terminale  est  proba- 
blement une  sécrétion  d’origine  névropatbique. 

Les  accès  d’asthme,  en  se  répétant,  engendrent  de  l’emphysème.  De  plus,  à 
mesure  que  ces  accès  se  renouvellent,  V hypérémie  et  Miyjiercrinic  bro7ichiques 
tendent  à devenir  permanentes.  Et  au  bout  d’un  certain  temps,  les  grands 
accès  dyspnéiques  ont  disparu,  faisant  place  à une  dyspnée  plus  légère,  mais 
constante,  non  paroxystique;  il  ne  reste  qu’un  emphysème  définitif  et  un 
catarrhe  bronchique  permanent  ('). 

Dans  les  premières  périodes,  le  catarrhe  asthmatique  alTecte  les  caractères 
du  catarrhe  sec;  il  garde  ces  caractères  plus  ou  moins  longtemps;  il  finit  par 
devenir  un  catarrhe  muco- purulent.  Alors  l’asthmatique  est  transformé  en  un 
bronchitique  emphysémateux,  et  les  anamnestiques  peuvent  seuls  permettre  de 
remonter  à la  source  de  l’affection.  D’ailleurs,  comme  les  bronchiticjues  emphy- 
sémateux, le  sujet  présente  à un  certain  moment  de  la  dilatation  du  cœur  avec 
le  cortège  habituel  des  signes  de  l’asthénie  cardiaque  (-). 

Des  crachats  dans  la  bronchite  asthmatique.  — Les  crachats  de  la  bron- 
chite asthmatique  ont  été,  dans  ces  derniers  temps,  l’objet  d’études  attentives. 

Le  microscope  permet  d’y  constater  divers  éléments  particuliers  qui  sont  : 
les  spirales  bronchiques,  les  cristaux  de  Charcol-Leyden,  les  cellules  éosino- 
philes. 

D Spirales.  — En  examinant  au  microscope  les  crachats  perlés  de  Laënnec, 
on  constate  (ju’ils  sont  formés  de  filaments  s’enroulant  autour  d’uu  axe  brillant, 
sous  forme  d’une  élégante  sj)irale  (fig.  2).  Ces  spirales  de  l' asthme  ont  été  décrites 
d’abord  par  Leyden,  puis  [lar  Ungar;  elles  ont  fait  l’objet  de  recherches  impor- 

(')  Chez  rcnfanl,  l’aslhme  rcvcH  i)arfois  la  forme  de  la  l)ronchitc  capillaire  (voyez  jiliis 
loin  : Bronchite,  des  enfants). 

(-)  L’.'islhmo  csl,  comme  la  migraine,  une  névrose  qui  vieillit  cl  qui,  en  vieillissant,  perd 
la  netteté  de  scs  caractères  originels  (Lasègue). 
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tantes  de  la  part  de  Curschman.  Ces  spirales  sont  enveloppées  d’une  masse 
muqueuse;  elles  renferment,  dans  les  interstices  des  tours  de  spires,  des  cristaux 
de  Charcot-Leyden  et  des  cellules  éosinophiles.  Elles  sont  constituées  proba- 
blement par  de  la  mucine  (Pel).  Patella  a décrit  récemment  la  dégénérescence 


byaline  des  spirales  anciennes,  dégénérescence  à laquelle  se  relierait  la 
production  des  cristaux  de  Charcot-Leyden. 

2“  Cristaux  de  Charcot-Leyden.  — Leyden  a signalé  dans  l’expectoration 
des  asthmatiques  des  cristaux  spéciaux  que  Charcot  avait  déjà  observés  dans 
les  crachats  du  catandie  sec  et  dans  le  sang  des  leucémiques.  Ce  sont  des 
pyramides  doubles  très  aiguës,  brillantes,  de  dimen- 
sions variables  (fig.  o).  On  connaît  mal  la  composition 
cbimique  de  ces  cristaux;  l’ancienne  opinion  de  Frie- 
dreicb  ctHüber,  qui  les  considéraient  comme  formés  de 
tyrosine,  a été  reconnue  inexacte.  Salkowski  croit  qu’il 
s’agit  là  d’une  substance  mucinoïde  cristallisée,  et 
Schreiner  d’une  combinaison  d’acide  phosphorique  avec 
une  base  organique. 

Leur  apparition  brusque  et  en  très  grand  nombre  au 

moment  des  accès  d’asthme,  leur  présence  constante, 

(1  un  nsthnyntiqiie.  Grossis-  j-aniJe  disparition  api’ès  l’accès,  ont  fait  consi- 

semenl  (le  oOO  diarnetres.  i x i 

dérer  ces  cristaux  comme  pouvant  ôtrc  la  cause  de 
l’accès  d’asthme.  Mais  nous  verrons  qu’on  peut  les  observer  en  dehors  de 
l’asthme. 

3“  Cellules  éosinophiles.  — Plusieurs  auteurs,  et  tout  récemment  Leyden, 
ont  montré  que  dans  les  craehats  de  l’asthme,  les  cristaux  dont  nous  venons  de 
parler  étaient  toujours  accompagnés  par  des  cellules  éosinophiles  d’Ehrlich  (cel- 
lules munies  d’un  noyau  le  plus  souvent  lobé  et  de  forme  variable,  ayant  un 


Cristaux  de  Clia 
cot-Leyden  dans  les  crachats 
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protoplasma  jaunâtre  et  se  colorant  par  les  couleurs  d’aniline  dont  le  principe 
tinctorial  est  un  acide,  cellules  qu’on  trouve  quelquefois  dans  le  sang  normal 
et  presque  toujours  en  abondance  dans  le  sang  des  leucémiques,  et  qui  vien- 
draient, d’après  Ehrlich,  de  la  rate  et  de  la  moelle  des  os  où  on  les  trouve  aussi). 
Leydcn  croit  que  des  rapports  intimes  existent  entre  les  cellules  éosinophiles 
et  les  cristaux;  car  on  ne  trouve  jamais  les  uns  sans  les  autres,  aussi  bien  dans 
le  sang  des  leucémiques  que  dans  les  crachats  des  asthmatiques  ('). 

La  constance  de  ces  trois  éléments  dans  les  crachats  des  asthmatiques  est 
tout  à fait  remarquable.  IMais  il  ne  faut  pas  oublier  qu’on  les  trouve  dans 
d’autres  circonstances.  Les  spirales,  les  cristaux  et  les  cellules  éosinophiles  ont 
été  vus  dans  la  bronchite  simple,  la  bronchite  fibrineuse,  la  pneumonie  et  la 
phtisie  pulmonaire.  On  a trouvé  les  cristaux  et  les  cellules  dans  le  mucus  nasal 
de  sujets  atteints  de  polypes  avec  ou  sans  asthme,  voire  même  de  coryza  simple. 
Les  spirales  ont  été  rencontrées  par  Koracs  dans  les  crachats  de  la  bronchor- 
rhée séreuse  consécutive  à la  thoracentèse.  Il  est  donc  un  peu  risqué  de  pré- 
tendre que  ces  éléments  sont  caractéristiques  de  la  bronchite  asthmatique. 

y a-t-il  une  bronchite  asthmatique  sans  asthme?  — Rien  n’est  plus  aisé 
que  de  diagnostiquer  l’origine  asthmatique  d’une  bronchite  lorsque  le  sujet  a 
présenté  pendant  longtemps  les  accès  d’asthme  classique.  Mais,  d’après  G.  Sée, 
la  névrose  asthmatique  comporte  trois  éléments  : 1®  l’élément  pneumo-hulhaire 
(accès  de  dyspnée);  2“  l’élément  mécanique  (emphysème,  asthme  alvéolaire); 
7}°  l’élément  sécrétoire  (asthme  catarrhal).  Or,  l’élément  sécrétoire,  catarrhal, 
pourrait  être  prédominant  dès  le  début  et  l’origine  de  la  bronchite  pourrait 
dans  ce  cas  passer  inaperçue.  C’est  ainsi  que  le  catarrhe  sec  serait  presque 
toujours  un  asthme  méconnu;  nous  avons  vu  en  effet  que  le  catarrhe  sec  a 
plus  d’une  affinité  avec  l’asthme.  Il  serait  intéressant  de  savoir  si  dans  les 
crachats  du  catarrhe  sec,  on  trouve  habituellement  les  trois  éléments  que  nous 
venons  d’étudier  et  qui  sont  constants  dans  la  bronchite  asthmatique.  Mais,  à 
notre  connaissance,  cette  recherche  n’a  pas  été  faite. 

Il  est  certain  ({u’il  y a une  réelle  parenté  entre  la  bronchite  chronique 
commune,  qu’elle  soit  sèche  ou  humide,  et  la  hroncliite  asthmatique.  Le  terrain 
d’évolution  est  ordinairement  le  même  ; ce  sont  des  neuro-arthritiques  hérédi- 
taires avec  ou  sans  lésions  nasales,  qui  sont  frappés  par  les  deux  maladies. 
Les  limites  qui  séparent  les  deux  formes  cliniques  sont  parfois  très  confuses. 
On  peut  donc  admettre  que,  si  elles  ne  sont  pas  une  seule  et  même  alVection, 
elles  forment  deux  groupes  très  voisins.  Mais,  juscju’à  plus  ample  information, 
on  ne  peut  donner  le  nom  d’asthmaticpie  à une  hroncliite  que  lorsqu’elle  a été 
précédée  par  des  accès  d’asthme  classique. 

Traitement.  — Le  traitement  de  la  bronchite  asthmatique  a été  exposé 
avec  le  traitement  de  l’asthme.  Bornons-nous  à rappeler  que  les  médications 
dirigées  contre  le  catarrhe  sec  peuvent  être  employées  contre  la  bronchite 
asthmatique;  à l’iodure  de  [lotassium  on  pourra  joindre  l’usage  de  la  teinture 
de  lohélie  entlée  à la  dose  de  1 à i grammes  par  jour.  Lorsque  la  lironchite  est 
devenue  muco-purulente,  elle  relève  des  médications  dirigées  contre  les  ca- 
tarrhes liurnides. 


(')  Leyden,  Semaine  médicale,  1891,  ii°’  2G  cl  50. 
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IV 

BRONCHITE  DES  CARDIAQUES 

Avec  Lasègue,  il  faut  distinguer  la  bronchite  dans  les  affections  mitrales  et  la 
bronchite  dans  les  affections  aortiques,  et  joindre  à ces  deux  types  primordiaux 
le  type  mixte  qui  tient  à la  fois  de  l’im  et  de  l’autre. 

1"  Bronchite  dans  les  affections  mitrales.  — « La  bronchite  mitrale  se  carac- 
térise par  une  congestion  hypostatique  des  poumons  avec  râles  humides  sous- 
crépitants,  allant  en  décroissant  graduellement  de  bas  en  haut;  en  même 
temps,  existe  d’ordinaire  à la  base  un  léger  épanchement  pleural.  C’est  là  une 
bronchite  à marche  lente,  progressive,  sans  accès,  torpide  pour  ainsi  dire,  et 
produisant  une  suffocation  graduelle  qu’exagère  le  mouvement.  Et  c'est  là  le 
symptôme  capital  de  la  bronchite  mitrale  que  cette  dyspnée  diurne,  subite, 
succédant  au  moindre  effort,  alors  que  nous  avons  vu  l’emphysémateux,  dont 
les  nuits  se  passent  dans  l’angoisse  respiratoire,  exécuter  pendant  le  jour  les 
travaux  les  plus  divers,  sans  que  ses  poumons  semblent  s’en  apercevoir.  » 
(Lasègue.) 

Dans  la  bronchite  mitrale,  la  toux  est  très  variable;  quand  elle  est  intense, 
elle  fatigue  beaucoup  le  malade;  l’expectoration  est  muco-purulente  et  plus  ou 
moins  abondante  suivant  les  cas. 

.Ajoutons  que  la  bronchite  est  parfois  révélatrice  d’une  affection  mitrale;  elle 
est  souvent  le  premier  indice  de  la  défaillance  cardiaque.  Rien  n’est  fréquent 
comme  de  voir  des  malades  qui  ne  se  plaignent  que  de  tousser  et  chez  lesquels 
un  examen  attentif  fait  découvrir,  à côté  de  la  bronchite,  une  insuffisance 
mitrale  ou  un  rétrécissement  mitral. 

2°  Bronchite  dans  les  affections  aortiques  et  dans  l’artério-sclérose.  — Ici, 
dit  Lasègue,  on  ne  trouve  pas,  comme  dans  la  bronchite  mitrale,  cette  gamme 
de  râles  humides  allant  crescendo  du  sommet  à la  base,  et  l’épanchement 
pleural  fait  défaut;  ce  qui  domine,  ce  sont  de  petits  foyers  de  râles  sous-crépi- 
tants,  ou  presque  crépitants,  disséminés,  et  s’accompagnant  subitement, 
lorsqu’ils  paraissent,  d’accès  de  suffocation  parfois  terribles,  sans  qu’on  puisse 
songer  à un  infarctus,  cause  ordinaire  de  ces  dyspnées  subites.  Pendant  ces 
accès,  le  malade  tousse  violemment,  mais  l’expectoration  est  rare  ; les  crachats 
peuvent  présenter  un  aspect  rouillé,  mais  sans  jamais  aller  cependant  jusqu’à 
l’hémoptysie  fractionnée  de  l’infarctus.  La  bronchite  des  lésions  aortiques 
disparaît  souvent  avec  la  brusquerie  de  son  entrée. 

Ainsi,  « la  bronchite  mitrale  est  une  bronchite  par  stase  veineuse,  passive, 
indolente  ; la  bronchite  aortique  est  une  bronchite  par  hypérémie  artérielle 
active,  à crises  ».  (Lasègue.) 

0“  Bronchite  dans  les  affections  valvulaires  complexes  et  dans  les  myocar- 
dites. — Lorsque  l’artério-sclérose,  avec  ou  sans  insuffisance  aortique,  coexiste 
avec  des  lésions  mitrales,  surtout  lorsqu’il  y a sclérose  du  myocarde  (que 
celle-ci  soit  ou  non  accompagnée  de  lésions  valvulaires),  on  observe  un  type 
de  bronchite  cardiaque  qui  n’a  plus  la  netteté  des  précédents,  mais  qui  associe 
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leurs  caractères  (').  Les  accidents  éclatent  quelquefois  à l’occasion  d’un  simple 
l’hume.  Dès  lors,  il  y a une  oppression  presque  continuelle,  interrompue  de 
loin  en  loin  par  des  crises  de  suffocation.  Le  poumon  est  envahi  par  de  gros 
râles  humides  ayant  leur  maximum  à la  base.  Pendant  les  accès  de  suffocation, 
on  constate  des  foyers  de  râles  plus  fins. 

Mais  avant  d’arriver  à cet  état,  on  observe  souvent,  sui-tout  dans  la  myocar- 
dite scléreuse,  une  série  de  poussées  bronchitiques  décrites  par  M.  Huchard 
sous  le  nom  de  bronchite  à répétition  de  la  myocardite  scléreuse. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  laisse  pressentir  que  dans  ces  accidents  thora- 
ciques des  cardiopathes,  la  bronchite  n’est  pas  tout,  mais  que  la  congestion  et 
l’œdème  pulmonaires  s’associent  à elle  dans  une  mesure  variable;  et  c’est  cette 
association  qui  donne  à ces  accidents  leur  caractère  propre.  D’autres  fois,  c’est 
la  production  d’un  infarctus  qui  vient  encore  modifier  le  tableau  clinique. 

Un  dernier  caractère  de  ces  accidents,  c’est  que  l’emphysème  les  complique 
souvent  et  se  développe  avec  une  grande  rapidité. 

La  pathogénie  des  bronchites  cardiaques  sera  étudiée  avec  celle  des  bron- 
chites albuminiu’iques. 

Traitement.  — Ce  ne  sont  pas  les  médications  ordinaires  de  la  bronchite 
qu’il  faut  ici  mettre  en  œuvre.  On  l’a  dit  avec  raison,  la  maladie  est  au  poumon, 
mais  le  danger  est  au  caur  (Huchard).  Labronchite  des  aortic|ues  nécessite 
l’usage  de  la  révulsion,  des  iodures  ou  des  bromures,  la  bronchite  des  mitraux 
doit  être  soignée  par  les  régulateurs  du  cœur-,  elle  est  justiciable  de  la  digitale. 
M.  Renaut  (de  Lyon)  joint  à la  digitale  l’ergot  de  seigle  comme  tonique  des 
vaisseaux. 

Quand  la  toux  est  assez  intense  pour  augmenter  la  cyanose  et  les  troubles 
circulatoires,  on  est  tenté  d’administrer  les  stupéfiants.  Mais  ceux-ci  peuvent 
être  dangereux  en  exagérant  l’encombrement  des  voies  respiratoires.  Dans  ces 
conditions,  M.  G.  Sée  conseille  l’usage  de  l’iodure  de  potassium,  qui  dégage 
les  bronches,  rend  la  toux  plus  facile  et  agit  favorablement  sur  le  myocarde. 


V 

BRONCHITES  ALBUMINURIQUES 


Lasègue  a décrit  avec  soin  les  bronchites  albuminuriques.  Mais,  sous  ce  nom, 
il  entendait  l’ensemble  des  accidents  thoraciques  du  mal  de  Bright.  On  peut 
accepter  la  description  de  Lasègue,  lorsqu’on  est  prévenu  de  l’extension  qu’il 
donnait  au  mot  bronchite. 

Lasègue  distingue  trois  types  principaux  de  bronchite  albuminurique  : 

1“  La  forme  la  plus  simple  et  la  plus  commune,  c’est  V œdème  broncho-pubno- 
naire  fugace  et  migrateur.  Le  malade  tousse  peu  ; mais  une  dyspnée  plus  ou 
moins  vive  lui  fait  demander  l’assistance  du  médecin.  Cette  dyspnée  a des 
paroxysmes  ; elle  ne  s’accroît  pas  par  le  mouvement  ; elle  est  plus  vive  pen- 

(')  IIucu.MiD,  Dyspnée  cardiaque;  Leçon  de  la  semaine  méd.,  1800,  p.  125;  et  Traité  des 
maladies  da  cœur.  — Renaut,  Myocardite  segmentaire  essentielle  des  vieillanls;  Gaz.  des 
hôpitaux,  1800,  p.  202. 
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dant  la  nuil  que  pendant  le  jour;  elle  met  le  malade  en  orthopnée.  C’est  le 
pseudo-asth  ine  albuminurique.  A l’auscultation,  dans  un  ou  plusieurs  points  qu’il 
Tant  chercher  avec  soin,  on  entend  des  râles  crépitants  sans  souffle,  agglo- 
mérés de  manière  à constituer  des  foyers.  Ces  foyers  n’ont  pas  de  siège  fixe  ; ils 
se  produisent  tantôt  dans  les  portions  supérieures,  tantôt  à la  base  des  pou- 
mons, souvent  dans  les  régions  axillaires.  Ils  n’occupent  jamais  un  lobe  entier. 
Ils  sont  très  mobiles;  on  peut  constater  quelquefois  qu’ils  changent  de  place 
dans  le  courant  d’une  auscultation  de  quelques  minutes;  d’autres  fois,  ils  se 
maintiennent  à la  môme  place  pendant  plusieurs  jours,  rarement  au  delà. 

Cet  état  morbide  est  apyrétique  ; il  est  souvent  de  peu  de  durée;  mais  il  réap- 
paraît avec  une  extrême  facilité. 

Il  est  souvent  le  premier  indice  qui  met  sur  la  voie  d’une  albuminurie  com- 
mençante ou  latente. 

La  deuxième  forme  constitue  la  bronchite  albuminurique  proprement  dite; 
elle  survient  chez  des  albuminuriques  avérés,  elle  se  déclare  souvent  subite- 
ment et  acquiert  du  premier  coup  une  grande  intensité.  Le  malade  éprouve 
une  dyspnée  intermittente,  à paroxysmes.  La  toux  est  constante,  elle  s’exagère 
durant  les  crises  d’oppression  ; elle  s’accompagne  de  l’expectoration  des  cra- 
chats muqueux  ou  muco-purulents,  souvent  mélangés  de  sang  diffus  ou  de 
filaments  noirâtres. 

L’auscultation  montre  que  la  bronchite  a une  évolution  ascendante  ; tout 
d’abord  on  ne  constate  que  des  foyers  d’œdème  semblables  à ceux  de  la  pre- 
mière forme  ; ce  n’est  que  plus  tard  qu’apparaissent  des  râles  muqueux  et  sous- 
crépitants,  et  des  râles  ronflants  et  sibilants. 

Cet  état  morbide,  indice  d’un  mal  de  Bright  avéré,  se  produit  sans  fièvre  ; 
il  peut  disparaître  au  bout  d’un  certain  temps,  mais  il  est  sujet  à des  rechutes. 

o‘>  La  troisième  forme  éveille  l’idée  d’une  véritable  broncho-pneumonie.  Elle 
débute  souvent,  comme  les  précédentes,  avec  une  certaine  brusquerie,  elle 
s’accompagne  fréquemment  d’un  état  fébrile.  La  toux  est  fréquente,  intense,  et 
s’accroît  tous  les  jours  ; l’expectoration  est  abondante,  profuse  et  parfois  san- 
guinolente. L’oppression  est  vive  ; elle  est  continue  avec  paroxysmes. 

A l’auscultation,  on  constate  des  râles  de  bronchite  généralisée  avec  des 
foyers  de  râles  crépitants  qui  persistent  alors  que  les  râles  de  bronchite  ont 
disparu.  L’affection  suit  ici  une  marche  descendante;  ce  qui  le  prouve  bien, 
c’est  que  la  bronchite  réapparaît  au  début  de  chaque  poussée  nouvelle  et  qu’elle 
disparaît  la  première,  laissant  après  elle  le  foyer  pulmonaire. 

Lasègue  se  demande  si  cette  troisième  forme  n’est  pas  une  broncho-pneu- 
monie vulgaire  greffée  sur  le  terrain  brightique.  En  tout  cas,  ce  qui  la  distin- 
gue, c’est  que  malgré  la  dépréciation  de  l'organisme  par  le  fait  de  l’albumi- 
nurie, elle  guérit  habituellement. 

Enfin,  lorsque  le  mal  de  Bright  atteint  le  dernier  terme  de  son  évolution,  dans 
les  moments  qui  précèdent  la  mort,  il  se  produit  ordinairement  une  congestion 
œdémateuse  diffuse  avec  de  gros  râles  humides  dus  à la  stase  du  mucus  bron- 
chique. 

Pathogénie  des  bronchites  cardiaques  et  des  bronchites  albuminuriques.  — 

Il  est  facile  de  voir  que  le  tableau  tracé  par  Lasègue  des  bronchites  albuminu- 
riques a plus  d’une  ressemblance  avec  celui  des  bronchites  cardiaques. 
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Ou’observons-nous  dans  les  deux  cas? 

1“  Des  congestions  et  des  œdèmes  passifs  des  bronches  et  du  poumon,  fixes, 
occupant  les  parties  déclives  ; incontestablement  il  s’agit  d’accidents  mécani- 
cpies  dus  à Va/faiblissement  de  Faction  du  cœur,  affaiblissement  cpii  est  la  règle 
dans  les  cardiopathies,  et  qui  accompagne  souvent,  on  le  sait,  l’évolution  du 
brightisme. 

2“  Des  congestions  et  des  œdèmes  des  bronches  et  du  poumon,  actifs, 
mobiles,  passagers,  variables,  mais  récidivant  avec  facilité.  Ici,  nous  pensons 
qu’il  s’agit  d'accidents  nerveux  liés  à un  trouble  des  vaso-moteurs  des  bronches 
et  des  poumons. 

Dans  le  mal  de  Bright,  ces  accidents  sont  dus  aux  poisons  urémiques  qui 
frappent  les  vaso-moteurs  des  bronches  et  du  poumon,  soit  directement  dans 
leurs  ramifications  terminales,  soit  à leur  origine  bulbo-médullaire. 

Dans  les  cardiopathies,  il  est  vraisemblable  cju’il  s’agit  d’accidents  ayant  une 
origine  analogue  et  qu’il  faut  incriminer,  soit  l’intoxication  qui  accompagne 
l’insuffisance  rénale,  soit  celle  qui  résulte  de  l’insuffisance  de  l’hématose  (auto- 
intoxication par  l’acide  carbonique). 

C'est  pour  obéir  aux  exigences  de  la  pathologie  que  nous  avons  décrit  sépa- 
rément les  bronchites  cardiaques  et  les  bronchites  albuminuriques.  Au  lit  du 
malade,  les  faits  n’offrent  pas  toujours  une  distinction  bien  tranchée  ; entre 
certaines  affections  cardiaques  et  certaines  affections  rénales,  l’artério-sclérose 
établit  souvent  un  lien  si  étroit  cjue  la  limite  qui  sépare  les  accidents  cardiaques 
et  les  accidents  albuminuriques  est  souvent  impossible  à tracer. 

Traitement.  — Le  lait,  quelquefois  l’iodure  de  potassium,  la  révulsion  sur 
les  lombes,  en  agissant  favorablement  sur  la  lésion  rénale,  améliorent  les  bron- 
chites albuminuriques.  Contre  la  bronchite  elle-même,  l’application  répétée  de 
ventouses  sèches  sur  le  thorax,  en  nombre  presque  illimité,  est  le  meilleur 
moyen  de  soulagement  (Lasègue).  Les  calmants  ne  donnent  pas  de  résultats 
favorables.  La  dérivation  intestinale  est  au  contraire  assez  efficace.  Nous  nous 
sommes  servis  avec  succès  des  pilules  de  Lancereaux  ('). 

Nous  avons  dit  que  très  souvent  les  lésions  rénales  et  les  lésions  cardiaques 
coexistent  et  se  conjuguent  pour  produire  la  bronchite  chronique.  C’est  là  un 
fait  dont  on  doit  toujours  se  souvenir;  et  le  médecin  devra  savoir,  à l’occasion, 
combiner  le  traitement  des  bronchites  cardiaques  à celui  des  bronchites  albu- 
minuriques. 


BRONCHITE  DANS  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE  ET  LES  ÉTATS 


Les  bronchites  qui  s’observent  si  communément  dans  tous  les  états  généraux 
graves  (fièvre  typhoïde,  typhus,  états  typhoïdes,  adynamiques  ou  cachectiques) 
présentent  trois  caraclèrcs  communs:  Délies  sont  en  général  bénignes,  et  ne 
nécessitent  d’autre  traitement  que  celui  de  l’état  morbide  primordial  ; il  est 


VI 


TYPHOÏDES  ET  ADYNAMIQUES 


(’) 


Poudre  de  scillc 

Poudre  de  scoinmonce 

Poudre  de  feuilles  de  digUnle.  . 


IIO  UMllUCS  UO  UlfTHtlie.  . 

Divisez  en  ‘20  pilules  : 5 ou  i par  jour. 
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exceptionnel  qu’elles  soient  graves  et  qu’elles  deviennent  par  elles-mêmes  une 
source  d’indications  thérapeutiques  ; 2"  elles  s’accompagnent  ordinairement  de 
congestion  pulmonaire  avec  pneumonie  épithéliale  (splénisation)  ; 5“  elles  ne 
s’accompagnent  pas  nécessairement  de  coryza  et  de  laryngite. 

Bronchite  dans  la  fièvre  typho’ide.  — Dans  la  fièvre  typhoïde,  la  bronchite 
est  constante  : elle  survient  dès  le  début,  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour, 
d’après  Louis,  et  ne  disparaît  qu’à  la  convalescence.  Dans  la  très  grande  géné- 
ralité des  cas,  elle  est  légère,  bénigne,  et  n’est  presque  jamais  une  source 
d’indications  thérapeutiques  ; mais,  par  sa  constance,  elle  a une  très  grande 
valeur  pour  le  diagnostic. 

Ordinairement,  la  bronchite  de  la  fièvre  typhoïde  s’accompagne  de  congestion 
pulmonaire  avec  pneumonie  épithéliale  (splénisation,  pneumonie  hypostatique)  ; 
c’est  cet  état  du  poumon  qui,  par  son  intensité,  peut  donner  aux  accidents  tho- 
raciques delà  fièvre  typhoïde  une  gravité  inaccoutumée. 

Cependant  la  trachéo-bronchite  de  la  fièvre  typhoïde  peut  présenter  par  elle- 
même  une  très  grande  intensité.  Cela  dépend  souvent  des  épidémies.  C’est  dans 
ces  formes  intenses  que  rinflammation  gagne  les  parties  profondes  et  peut  provo- 
quer des  lésions  des  cartilages  (chondrite,  périchondrite,  nécrose,  abcès,  etc...). 

Tout  récemment,  ]\I.  Billout,  sous  l’inspiration  de  M.  Gilbert,  a analysé, 
mieux  qu’on  ne  l’avait  fait  auparavant,  les  diverses  formes  de  la  bronchite  dans 
la  fièvre  typhoïde  (*).  Il  décrit  les  formes  suivantes  : 

1“  La  bronchite  légère,  surtout  congestive,  qui  accompagne  la  période  d’ns- 
cension  de  la  fièvre  typhoïde  ; 

2“  La  bronchite,  plus  importante,  de  la  période  d'état^  faisant  suite  à la  précé- 
dente ou  apparaissant  d’emblée  ; 

0“  La  bronchite  initiale  intense,  véritable  fièvre  typhoïde  à début  bronchi- 
tique, ou  broncho-tyjohoïde,  comme  l’appelle  M.  Gilbert.  Mais  il  n’est  pas  cer- 
tain que  cette  dernière  forme  représente  une  véritable  broncho-typhoïde. 
N.  Guéneau  de  Mussy  et  Millée  (^)  ont  décrit  les  mêmes  faits  sous  le  nom  de 
(lèvre  typhoïde  CO  début  grippal,  admettant  que  grippe  et  dothiénentérie  peuvent 
se  développer  et  évoluer  de  concert  chez  le  même  sujet,  surtout  en  temps  d’épi- 
démie grippale; 

4°  La  bronchite  de  la  convalescence,  qui  n’a  rien  de  spécial.  Cependant  il 
semble  que  quelques  sujets,  après  une  fièvre  typhoïde,  conservent  une  suscepti- 
bilité très  grande  des  bronches  ; ils  contractent  des  bronchites  qui  peuvent  se 
compliquer  de  broncho-pneumonie,  laquelle  peut  être  mortelle,  ou  se  terminer 
par  la  guérison,  ou  par  la  sclérose  du  poumon,  ou  par  la  phtisie  pulmonaire  (^). 

Il  est  probable  que  les  bronchites  de  la  fièvre  typhoïde  sont,  dans  l’immense 
majorité  des  cas,  des  bronchites  infectieuses  non  spécifiques.  Si  le  bacille  de  la 
fièvre  typhoïde  a été  trouvé  quelquefois  dans  les  poumons  et  les  petites  bron- 
ches (Chantemesse  et  Widal,  Polguère)  ('‘),  sa  présence  n’a  pas  été  constatée, 
que  nous  sachions,  dans  la  paroi  des  grosses  et  moyennes  bronches  inflammées. 

(*)  Billout,  Bronchite  dans  la  fièvre  typhoïde;  Thèse  de  Paris,  1800. 

(-)  Millée,  De  la  lièvre  typhoïde  à début  grippal;  Thèse  de  l'aris,  1884. 

(^)  Hutinel,  Convalescence  et  rechutes  de  la  fièvre  typhoïde;  Thèse  d’agrég.,  1885. 

(^)  Polguère,  Des  infections  secondaires.  Leur  localisation  puhn.  au  cours  de  la  fièvre 
tyiihoïde  et  de  la  pneumonie;  Thèse  de  Paris,  1888. 
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Cependant  il  est  possible  que,  dans  certains  cas,  particulièrement  dans  la 
broncho-typhoïde  décrite  par  MM.  Gilbert  et  Billout,  la  lésion  bronchique  soit 
due  au  ti'ansport  embolique  du  bacille  d’Eberth  de  l’intestin  dans  les  vaisseaux 
bronchiques. 

La  bronchite,  spécifique  ou  non,  est  la  règle  dans  presque  toutes  les  mala- 
dies infectieuses  ; seule  la  scarlatine  semble  échapper  à cette  loi  (Trousseau). 
Cependant  M.  Jaccoud  a observé  un  cas  de  bronchite  intense  dans  la  scar- 
latine et  cité  des  documents  qui  établissent  que  cette  complication  n’est  pas 
aussi  rare  qu'on  le  croit.  L’observation  de  M.  Jaccoud  permet  de  penser  que  la 
bronchite  de  la  scarlatine  est  infectieuse,  mais  non  spécifique (’). 


VII 

BRONCHITE  MALARIENNE 

Le  paludisme  peut-il  donner  naissance  à une  bronchite  intermittente,  espèce 
de  fièvre  larvée?  C’est  ce  qu’admettent  Broussais,  Laënnec  et  d’autres  auteurs  : 
c’est  ce  qu’admet  aussi  Gintrac  qui  a bien  résumé  les  travaux  antérieurs  sur 
ce  sujet.  D’après  ce  dernier  auteur,  voici  ce  que  l’on  peut  observer  dans  les 
])ays  à malaria  : un  paludique  a un  accès  de  fièvre  avec  ses  trois  stades  ; le 
stade  de  chaleur  s’accompagne  de  toux,  d’expectoration  et  d’oppression  consi- 
<lérable;  tout  cela  disparaît  avec  l’accès. 

Plus  récemment,  Grœser  a cité  un  paludique  qui  avait,  tous  les  matins,  sans 
lièvre,  la  rate  étant  normale,  les  signes  d’une  bronchite  très  intense  qui  dis- 
paraissait le  soir(^). 

Ces  états  morbides  cèilcnt  cà  l’usage  du  sulfate  de  quinine. 


VIII 

LES  BRONCHITES  PSEUDO-MEMBRANEUSES 

Remarques  générales  sur  les  bronchites  pseudo-membraneuses.  — Les  con- 
crétions pseudo-memljraneuses  des  bronches,  reproduisant  le  moule  des  rami- 
fications bronchiques,  ont  été  signalées  par  Hippocrate,  Galien,  et  un  très 
grand  nombre  d’auteurs  anciens.  Mais  ces  polypes  des  bronches,  ainsi  qu’on 
les  appelait,  apparaissaient  comme  des  raretés,  et  de  plus  on  les  considérait 
comme  caractérisant  une  seule  et  même  espèce  morbide.  Sur  ce  point,  la  con- 
fusion n’a  guère  commencé  à se  dissiper  que  de  nos  jours. 

On  a isolé  d’abord  la  bronchite  'pseud o~niembra neuse  diphthéritique.  Celle-ci, 
signalée  par  Bretonneau  et  Trousseau,  fut  étudiée  avec  grand  soin  par  M.  Peter 
et  M.  Millard.  Malgré  la  description  très  nette  de  ces  auteurs,  on  confondit  encore 


(')  .lAceoun,  (jUnique  de  la  Pitié,  t.  III,  p.  2W’'. 
(-)  UnoKSEiî,  llertiner  lîlin.  Work.,  0 ocl.  I8‘.XI. 
TItAITÉ  DE  MÉDECINE.  — IV. 
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avec  la  diphthérie  bronchique  la  bronchite  pseudo-membraneuse  pneumo- 
nique, et  la  bronchite  pseudo-membraneuse  chronique. 

Cependant  quelques  auteurs,  en  particulier  Nonat  (1857)  et  Remak  (1845), 
avaient  montré  que,  dans  la  pneumonie,  il  peut  y avoir  expectoration  de 
moules  bronchiques  librineux;  mais  c’est  surtout  depuis  le  travail  de  M.  Gran- 
cher  sur  la  pneumonie  massive  que  la  bronchite  ‘pseudo-membraneuse  pneumo- 
nique est  bien  connue. 

A côté  de  ces  deux  ordres  de  faits,  on  a vu  que  l’exsudât  de  certaines  bron- 
chites pouvait,  accidentellement,  devenir  pseudo-membraneux.  Dans  \?^  variole, 
par  exemple,  l’éruption  trachéo-bronchique  peut  aboutir  à la  formation  d’une 
couenne.  Gubler  a vu,  dans  un  cas  d’érysipèle  grave,  le  malade  cracher  un 
polype  des  bronches  dans  lequel  le  microscope  décela  en  abondance  le  cham- 
pignon du  muguet  (*). 

Mais  ce  n’est  pas  tout  : on  a décrit  en  outre  une  bronchite  pseudo-membra- 
neuse primitive,  essentielle,  n’ayant  aucun  rapj)ort  avec  une  maladie  connue, 
et  présentant  une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique.  Que  faut-il  penser  de 
ce  type?  La  réponse  est  difficile  à fournir,  à l’heure  actuelle.  Ni  l’histo-chimie 
ni  la  bactériologie  n’ont  encore  éclairci  la  question.  La  bactériologie  n’a  fourni 
jus(|u’ici  aucun  résultat.  Quanta  l’histo-chimie,  elle  montre  que  la  bronchite 
diphthériticpie  et  la  bronchite  pneumonique  donnent  naissance  à des  moules 
librineux;  elle  montre  aussi  que  la  bronchite  pseudo-membraneuse  idiopa- 
lhi(jue  est  fibrineuse  dans  sa  forme  aiguë;  mais  pour  la  forme  chronique,  celle 
que  P.  Lucas-Championnière  a si  bien  décrite,  l’examen  histo-cgimique  donne 
des  résultats  très  différents  pour  les  formes  cliniques  absolument  semblables. 
Tantôt  l’exsudât  est  muco-albumineux  (Grancher),  tantôt  fdn-ineux  (Caussade), 
tantôt  graisseux  (Model)(^). 

Caractères  généraux  des  moules  bronchiques.  — Voici,  d’après  Remak,  les 
caractères  généraux  des  moules  bronchiques  ; ce  sont  des  cylindres  ramifiés  à 
limites  assez  rectilignes  et  dont  les  branches  dichotomes  diminuent  progressi- 
vement de  longueur  et  d’épaisseur.  Le  tronc  principal  est  ordinairement  plus 
mince  que  les  premiers  rameaux  et  se  termine  par  une  extrémité  effilée  ; aux 
points  de  bifurcation,  on  constate  une  légère  dilatation  ijui  tient  probablement 
à une  disposition  analogue  des  ramifications  bronchiques.  Il  y a aussi  des  dila- 
tations déterminées  par  l’inclusion  de  bulles  d’air. 

Caractères  cliniques  communs  des  bronchites  pseudo-membraneuses.  — 
Gène  de  la  respiration,  variant  en  proportion  des  surfaces  envahies;  efforts  de 
toux  répétés,  nécessités  par  l’expulsion  de  ces  corps  étrangers;  accroissement 
de  la  dyspnée  quand  les  fausses  membranes  se  décollent  ; crises  de  sulTocation 
duand  elles  s’approchent  de  la  glotte  pour  en  franchir  l’orifice;  finalement, 
expulsion  de  cylindres  membraneux  à divisions  dichotomiques  de  plus  en  plus 
ténues,  et  soulagement  très  marqué  après  cette  expulsion. 

Caractères  différentiels  des  moules  bronchiques.  — L Dans  la  pneumonie 
et  dans  la  bronchite  fibrineuse  idiopathique  aiguë,  les  moules  bronchiques  ont 

(')  Canf.va,  Thèse  de  Paris,  1852. 

(“)  Gr.vncher,  in  thèse  de  P.  Lucas-Championnière.  Do  la  hronchilc  pscudo-memhr.  chro- 
nique, 1870,  Paris.  — C.vussade,  Société  anatomique,  1889.  — Model,  Bronchite  fibrineuse: 
Dessertation  inaugurale  de  Fribourg,  1890. 
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une  couleur  jaune  ambré,  comme  certains  caillots  agoniques  ; ils  ne  sont  pas 
canaliculés,  mais  offrent  des  vésicules  qui  emprisonnent  l’air.  Au  microscope 


Fig.  i.  — Moules  bronchiinies  e.xpecloi-és  par  un  malailc  olleiril.  de  hi'oncliilc  pscudo-mciul.iraneusc 
chroniipie,  grauilcur  nalurellc  (d’après  P.  Lucas-Championiiière). 

les  moules  pneumoniques  sont  constitués  surtout  par  de  la  fibrine  et  des  leuco- 
cytes, ils  sont  leuc O c ]j to- fibrine ux. 

S»  Dans  la  dipbthérie  bronebique,  les  moules  sont  blancs,  opaques  et  souvent 
canaliculés.  Au  microscope,  ils  sont  constitués  surtout  par  de  la  fdu’ine  et  des 
cellules  épithéliales  dégénérées  ; ils  ont  une  strnclure  fibrino-épilliéliale. 

O"  Dans  la  bronchite  pseudo-membraneuse  chroni({ue,  décrite  par  P.  Lucas- 
Championnière,  les  moules  sont  blancs,  transparents,  souvent  canaliculés;  ils 
sont  muco-albumineiix,  ou  fibrineux,  ou  firaisseiix{^). 

Nous  allons  maintenant  étudier  les  principaux  types  des  bronebites  pseudo- 
membraneuses : la  bronchite  dipbtliéritique,  la  bronchite  à pneumocoque,  la 
bronchite  fibrineuse  aiguë  dite  essentielle,  et  la  bronchite  pseudo-membraneuse 
chroni({ue. 


A.  — BltONCIllTE  DlPimiÉlilQUE  A 

Elle  succède  presque  toujours  au  croup,  plus  rarement  à l’angine  ou  au 
coryza  diphthéritique  (Sauné).  Elle  est  la  cause  de  la  mort  dans  la  moitié  au 

(')  Léon-Petit,  Delà  j)neunionie  massive;  T/têse  de  l‘aris,  1881;  et  annotation  à la  tra- 
duction française  du  livre  de  IIunter-M.vckensie  : Le  crachat. 

{■)  Millard,  Du  croup,  Thèse  de  Paris,  1858.  — Peteh,  Broncliite  i)seudo-mend)r.  dans  le 
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moins  des  cas  de  diphthérie  (Peter).  Elle  est  parfois  très  précoce,  et  s’observe 
dès  le  2®  jour  du  croup.  Elle  est  presque  la  règle  après  la  trachéotomie  ; mais 
elle  est  peu  grave  par  elle-même  lorsqu’elle  est  limitée  à la  trachée  et  aux 
grosses  hronches.  Elle  est  presque  toujours  mortelle,  quand  elle  envahit  les 
dernières  ramifications  bronchiques  ; alors  elle  tue  par  asphyxie  en  rétrécissant 
le  champ  de  l’hématose. 

L’expectoration  d’un  tube  membraneux  ramifié  et  creux,  semblable  à du 
macaroni,  est,  avant  la  trachéotomie,  le  seul  signe  de  cette  complication  du 
croup.  Après  la  trachéotomie,  on  peut  la  soupçonner  quand  la  respiration  reste 
gênée,  que  le  murmure  vésiculaire  est  obscur,  ou  qu’on  entend,  derrière  le 
Ijruit  canulaire,  un  bruit  de  drapeau  ou  de  soupape  dû  au  décollement  des 
fausses  membranes. 

Parfois  la  bronchite  diphthéritique  alfecte  une  marche  subaiguc  ; elle  pro- 
duit alors  peu  de  dyspnée  et  guérit  habituellement  ; les  enfants  expectorent  de 
temps  à autre  des  paquets  de  fausses  membranes  ramifiées  et  guérissent  au 
bout  de  2 ou  5 semaines  (D’Espine  et  Picot). 

Sur  le  cadavre,  on  trouve  la  trachée  et  les  l)ronches  tapissées  par  une  mem- 
lu'ane  continue,  se  détachant  très  facilement  (plus  facilement  que  les  fausses 
membranes  des  régions  sus-glottiques),  blanchâtre  habituellement,  quelque- 
fois striée  de  ro.uge.  ou  teintée  tout  entière  en  rouge  et  en  noir.  Cette  mem- 
brane est  comjiosée  de  couches  concentriques,  ce  qui  démontre  sa  formation 
par  exsudations  successives.  Elle  peut  arriver  à oblitérer  presque  complètement 
les  petits  canaux  bronchiques;  mais  elle  garde  habituellement  un  petit  canal 
central. 

Ouelquefois  la  fausse  membrane  est  disposée  en  îlots  plus  ou  moins  con- 
fluents, un  }>eu  mamelonnés,  tranchant  par  leur  couleur  blanche  avec  le  fond 
rouge  violet  de  la  muqueuse,  et  rappelant  l’éruption  de  la  suette  {suette  de 
diphlhérie  de  Peter).  La  fausse  membrane  semble  se  dissoudre  avec  la  putré- 
faction cadavérique  ; son  existence  passée  se  reconnaît  à une  sorte  de  matière 
semi-liquide  ; c'est  de  la  diphlliérie  coulante  (Peter). 

Au  microscope,  l’exsudât  est  composé  de  fibrine  dont  les  fibrilles  sont  dispo- 
sées en  réseau  ; dans  les  mailles  de  ce  réseau  on  trouve  des  leucocytes  normaux, 
dégénérés  ou  graisseux,  des  fragments  de  globules  rouges  et  de  cellules  épithé- 
liales dégénérées.  L'exsudât  renferme  le  bacille  de  Klebs-Lœffler.  Au-dessous  de 
la  fausse  membrane,  la  muqueuse  trachéo-bronchique  présente  tous  les  signes 
de  l'inflammation  avec  infiltration  embryonnaire  abondante(‘). 

Les  lésions  trachéo  bronchiques  dans  la  diphthérie  sont  j)resque  constantes; 
mais  elles  ne  sont  pas  toujours  diphthéritiques.  On  peut  observer  aussi  une 
In-onchite  aiguë  simple,  catarrhale  ou  purulente,  probablement  due  à une  infec- 
tion secondaire  par  le  streptocoque  pyogène.  C’est  surtout  lorsque  cette  bron- 
chite existe,  combinée  ou  non  avec  la  bronchite  fil:)rineuse,  que  l’on  observe  la 


croup;  Gaz.  hebd.,  1805,  p.  498.  — D’Espine  et  Picot,  Maladies  de  l'enfance,  4'  édition,  1889. 
— Sanné,  Truité  de  la  di])litliérie,  Paris,  1877.  — Arciiajidault,  Article  Croup,  in  Dictionnaire 
encyclopédique  des  sciences  médicales. 

(')  Expériniciitalemcnt,  en  irritant  la  muqueuse  bronchique  avec  rainnioniaquè,  OErtel  et 
Charcot  ont  reproduit  une  fausse  membrane  fibrineuse  semblable,  comme  structure,  à la 
membrane  dii>îithéritique.  (Charcot,  Œuvres  complètes,  t.  V,  p.  35.) 
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pneumonie  lobulaire,  laquelle  est  presque  toujours  à streptocoques.  Dans  la 
bronchite  pseudo-membraneuse,  les  lésions  vraiment  phlegmasiques  du  pou- 
mon sont  rares;  ce  que  l’on  observe  en  pareil  cas,  c’est  l’atélectasie  commune 
à toutes  les  bronchites  capillaires.  Cependant  M.  Darier  croit  que  le  bacille 
de  Klebs  peut  descendre  dans  les  alvéoles  pour  y causer  la  pneumonie  lobu- 
laire. Mais  M.  Mosny  le  nie;  pour  lui,  la  pneumonie  lobulaire  de  la  diphthérie 
est  presque  toujours  à streptocoques  (*).  MM.  Dubreuilh  et  Auché  ont  aussi 
combattu  l’opinion  de  M.  Darier;  pour  eux,  la  pneumonie  lobulaire,  qu’elle 
soit  pseudolobaire  ou  à noyaux  disséminés,  est  provoquée  indilïeremment  par 
le  streptocoque  ou  par  le  pneumocoque (-). 

Existe-t-il,  comme  certains  auteurs  le  supposent,  une  diphthérie  bronchique 
primitive  ? C’est  une  question  que  les  documents  de  l’heure  actuelle  ne  per- 
mettent pas  de  résoudre.  Mais,  dans  un  cas  donné  de  bronchite  pseudo- 
membraneuse primitive,  la  recherche  du  bacille  diphthéritique  permettra  de 
l’élucider. 

Traitement.  Voyez  plus  haut,  Croup. 


D.  — BRONCHITES  FIBRINEUSES  ET  RURULENTES  DUES  AU  PNEUMOCOQUE. 

Nous  avons  déjà  dit  que  dans  l’exsudât  de  presque  toutes  les  bronchites  on 
rencontrait  le  pneumocoque  associé  à d'autres  microbes;  il  est  difficile  d’affir- 
mer qu’il  joue  alors  un  rôle  pathogène.  Mais,  dans  quelques  cas  où  on  le 
trouve  seul,  on  peut  supposer  qu’il  est  l’agent  pathogène  unique  de  la  bron- 
chite. 

Les  bronchites  causées  par  le  pneumocoque  sont  p)seudo-membraneuses  ou 
purulentes. 

1“  Nonat  et  Remak  ont  remarqué  les  premiers  que,  dans  le  cours  d’une  pneu- 
monie, les  malades  expulsent  parfois  des  moules  bronchiques.  Ce  phénomène 
indique  que  le  processus  pneumonique  a gagné  les  bronches;  il  peut  s’observer 
dans  toute  pneumonie;  il  est  même  fréquent,  lorsqu’on  examine  les  crachats 
pneumoniques  avec  un  faible  grossissement,  d’y  trouver  des  moules  des  bron- 
ches sublobulaires  et  intralobulaires.  Les  moules  ])ronchiques  visibles  à l’œil 
nu  s’observent  surtout  dans  la  pneumonie  massive  (Grancher)  ; ils  ont  une  cou- 
leur jaune  ambré,  comme  certains  caillots  sanguins  ; ils  ne  sont  pas  canaliculés, 
mais  olfrent  des  vésicules  qui  emprisonnent  l’air.  Au  microscope,  les  moules 
pneumoniques  sont  constitués  par  de  la  fibrine  et  des  leucocytes;  ils  sont 
leucocyto-fibrineux.  On  y trouve  le  pneumocoque. 

On  peut  observer  la  bronchite  fibrineuse  pneumococcique  en  dehors  de  la 
'pneumonie.  En  1885,  M.  Jaccoud  a rapporté  une  observation  de  bronchite 
pseudo-membraneuse  survenue  comme  épisode  final  chez  un  tuberculeux  à la 
troisième  période;  dans  les  moules  fibrineux  des  bronches  on  ne  put  déceler 
que  le  pneumocoque (*). 

2"  Le  pneumocoque  peut  donner  naissance  à des  bronchites 


(*)  Darief!,  De  la  bronclio-pncumonie  dons  la  dipliLliéric,  Thèse  de  Paris,  1883.  — Mosny, 
Étude  sur  la  bronclio-prieumoiue;  Thèse  de  Paris,  1891. 

(2)  SorÂélé  de  biologie,  1891,  séance  du  28  novembre. 

(®)  Jaccoud,  Clinique  delà  Pitié,  t.  IL 
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MM.  Duflocq  et  Ménétrier  (‘)  ont  observé,  comme  complication  de  la  phtisie 
et  de  la  bronchite  chronique  vulgaire,  une  bronchite  capillaire  à pneumocoques 
entraînant  rapidement  la  mort.  Orthmann  a vu  un  fait  analogue  dans  la 
diphthérie  (^). 

Expérimentalement,  Gamaléia  a montré  que  chez  le  mouton,  l’injection  tra- 
chéale de  virus  pneumonique  n’amène  pas  la  pi’oduclion  d’une  pneumonie 
fibrineuse,  mais  suscite  un  état  catarrhal  des  bronches  dont  le  mucus,  sécrété 
en  très  grande  quantité,  renferme  des  diplocoques  lancéolés  très  nombreux  et 
très  virulents. 

En  dehors  des  cas  où  la  bronchite  est  pseudo-membraneuse  et  accompagne 
une  pneumonie,  ni  les  symptômes  ni  l’évolution  clinique  ne  peuvent  permettre 
d’affirmer  qu'elle  est  due  au  pneumocoque.  E’examcn  bactériologique  des  cra- 
chats ou  du  contenu  bronchique  est  seul  capable  de  montrer  la  vérité.  Encore 
faut-il  se  rappeler  que  le  pneumocoque  est  habituellement  présent  dans  l’exsu- 
dât de  toutes  les  bronchites,  associé  à un  assez  grand  nombre  d’autres 
micro-organismes,  et  que  le  rôle  pathogène  qu’il  y joue  n’est  pas  facile  à pré- 
ciser. Pour  pouvoir  affirmer  qu’une  bronchite  est  réellement  due  au  pneumo- 
coque, il  faut  que  l’examen  bactériologique  ne  décèle  que  ce  microbe(^). 

C.  — BRONCHITE  FIBRINEUSE  AIGUË  D'ORIGINE  INCONNUE. 

Sous  les  noms  de  bronchite  fibrineuse  aiguë,  de  croup  bronchique  'primitif , on 
a décrit  une  espèce  morbide  encore  très  mal  définie.  Parmi  les  cas  cités,  il  en 
est  qui  offrent  une  marche  rapidement  mortelle  (mort  en  cinq  jours  dans  les  cas 
de  Barron  et  de  Jæger)  ; d’autres  fois  la  maladie  est  subaiguë,  presque  chro- 
nique et  procède  par  accès.  — Mais,  dans  ce  dernier  cas,  il  faut  se  demander  si 
on  ne  l’a  pas  confondue  avec  la  bronchite  pseudo-membraneuse  chronique 
que  nous  allons  décrire. 

Cette  affection  a été  observée,  soit  comme  une  complication  de  la  tubercu- 
lose, de  la  rougeole  (.Jæger),  des  lésions  du  cœur,  du  coryza  avec  herpès  labial 
(Model),  de  la  bronchite  vulgaire.  L.  Picchini  a observé  la  bronchite  fibrineuse 
aiguë  consécutivement  à la  respiration  des  gaz  d’une  fosse  d’aisances. 

L’étude  bactériologique,  qui  seule  pourra  éclaircir  ce  sujet,  n’a  pas  encore 
été  faite  f). 

D.  — BRONCHITE  PSEUDO-MEMBRANEUSE  CHRONIQUE. 

A côté  de  la  bronchite  diphthéritique,  de  la  bronchite  fibrineuse  pneumo- 
nique, de  la  bronchite  fibrineuse  simple  aiguë,  existe  une  autre  variété  de  bron- 
chite pseudo-membraneuse,  dont  l’exsudât  est  variable  au  point  de  vue  histo- 

(')  Duflocq  et  Ménétrier,  Bronchite  capillaire  à pneumocoque  chez  les  phtisiques;  Arc/i, 
gén.  demécL,  1890,  juin  et  juillet. 

Ch  Orthmann,  Arch.  f.  path.  Anat.  uncl  PhysioL,  avril  1890. 

(®)  Bouley,  Des  affections  à pneumocoque  indépendantes  de  la  pneumonie  franche;  Thèse 
de  Paris,  1891. 

C‘)  Jaccoud,  Broncho-alvéolite  fdu'ineuse  hémorrhagique;  Clinique  de  la  Pitié,  t.  II,  1880. 
— Model,  De  la  bronchite  fdirineuse;  Dissertation  inaugurale  de  Fribourg,  1890.  — Regard, 
Thèse  de  Berne,  1887.  — Letellier,  Broncho-alvéolite  lîbrineuse  hémorrhagique;  Thèse  de 
Bordeaux,  1887.  — Caussade,  Soc.  anat.,  1889.  — Roques,  Un  cas  de  bronch.  pseudo-memb.; 
Province  'médicale,  1890,  septembre.  — L.  Picchini,  Irch.  ital.  diclin.  'inedic.,  avril  1889. 
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chimique,  mais  qui  se  présenLe  toujours  avec  les  mêmes  caractères  cliniques, 
et  qui  paraît  être  une  complication  au  cours  des  bronchites  chroniques  d’ori- 
gines diverses. 

Historique.  — Indiquée  par  Clarke  en  1(197,  et  décrite  par  Valleix,  Jac- 
coud, Thierfelder,  Peacock,  Lebert,  Biermer,  la  bronchite  pseudo-membi’aneuse 
chronique  a été  nettement  isolée  par  Paul  Lucas-Championnière  dans  une  thèse 
remarquable  (*). 

Anatomie  pathologique.  — Un  peu  de  rougeur  et  d'épaississement  delà 
muqueuse  bronchique,  telles  sont  les  seules  lésions  que  l’on  constate  à l’œil 
nu.  Les  fausses  membranes  paraissent  se  développer  de  préférence  à partir 
des  troisième  et  quatrième  subdivisions  bronchiques  ; mais  on  peut  les  rencon- 
trer dans  les  bronches  principales  et  même  jusque  dans  la  trachée.  Elles  for- 
ment une  production  arborescente  dont  les  plus  fines  divisions  semblent  par- 
fois se  prolonger  jusque  dans  les  alvéoles  pulmonaires. 

Les  moules  bronchiques  rejetés  peuvent  tantôt  être  réduits  à de  très  petits 
fragments,  tantôt  avoir  de  10  à P2  centimètres  de  longueur.  Ils  sont  formés 
d’une  substance  blanchâtre  ou  rosée,  assez  souvent  disposée  })ar  feuillets  con- 
centriques. Dans  la  phq)art  des  cas,  ces  cylindres  sont  pleins  et  ne  présentent 
pas  de  lumière  centrale,  sauf  quand  les  fausses  membranes  se  développent  dans 
les  grosses  bronches.  J\L  le  professeur  Grancher,  qui  a fait  un  examen  histo- 
chimique  de  ces  pseudo-membranes,  arrive  à cette  conclusion  qu’elles  diffèrent 
habituellement  des  fausses  membranes  de  la  diphtbéric  et  qu’elles  sont  surtout 
composées  de  mucus  concret  et  d’albumine  coagulée  (pseudo-membranes 
muco-albumineuses).  Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  : M.  Caussade  a cité 
un  fait  où  les  moules  étaient  filjrineux,  et  M.  Model  un  cas  où  ces  moules 
étaient  presque  complètement  graisseux;  mais  dans  l’observation  de  M.  Model, 
la  graisse  était  peut-être  le  résultat  d’une  dégénérescence;  en  tout  cas,  il  nous 
semlde  inutile  de  la  faire  provenir,  comme  cet  auteur,  d’une  sorte  de  chylorrhée 
bronchique. 

On  a trouvé  quelquefois  dans  les  produits  expectorés  des  cristaux  de 
Charcot-Leyden  et  des  cellules  éosinophiles. 

Étiologie.  — Exceptionnelle  dans  l’enfance,  la  bronchite  pseudo-membra- 
neuse chronique  s’observe  surtout  chez  l’adulte  et  le  vieillard.  Elle  est  plus 
commune  chez  l’homme  que  chez  la  femme. 

Dans  les  antécédents  héréditaires,  on  retrouve  la  fréquence  des  alTections 
pulmonaires  et  l’arthritisme. 

La  bronchite  ])seudo-membraneuse  chronique  est  en  général  une  atfection 
secondaire  qui  se  produit,  soit  au  cours  d’une  bronchite  chronique  commune, 
soit  dans  le  cours  d'une  phtisie  pulmonaire. 

Symptomatologie.  — Le  mode  de  début  est  variable.  Dans  certains  cas, 
les  malades  sont  atteints  d’une  In'onchite  aigue  plus  ou  moins  grave  pendant 
laquelle  ils  commencent  déjà  à cracher  des  fausses  membranes  ; cette  expecto- 
ration persiste  ensuite  et  la  bronchile  passe  à l’état  chronique.  D’autres  fois,  on 
observe  encore  audélmt  une  bronchite  aiguë;  mais  l’expectoration  caractéris- 
tique fait  défaut;  ce  n’est  que  longtemps  après  cette  poussée  aiguë  qu'elle  se 

{')  Paul  Lucas-Ciiampionnilre,  De  la  bronchile  pseudo-mombraneuse  chronique;  Thèse 
de  Paris,  1X70,  n“  55. 


MALADIES  DES  BRONCHES. 


34  4 

produit  pour  persister  ensuite.  Il  peut  arriver  aussi  que  l’airecf  ion  soit  chronique 
d’emblée.  Mais  on  peut  dire  que  dans  la  majorité  des  cas,  c’est  pendant  le  cours 
d’une  bronchite  plus  ou  moins  ancienne  que  surviennent  les  premiers  sym- 
ptômes. 

Une  fois  établie,  l’affection  procède  par  accès.  Les  malades  sont  pris,  à des 
intervalles  variables,  d’une  dyspnée  excessive,  avec  douleur  rétro-sternale,  puis 
d’une  toux  violente,  quelquefois  convulsive;  ils  expulsent  d’abord  des  matières 
visqueuses  lilantes,  très  abondantes,  et  finalement,  après  de  longs  efl'orts, 
rejettent  des  fausses  membranes.  Celles-ci  sont  rendues,  soit  sous  forme  de 
fragments  isolés,  soit  sous  forme  de  pelotons  enroulés,  légèrement  teintés  de 
sang,  qui  ne  se  développent  que  lorsqu’on  les  plonge  dans  l’eau  ; d’autres  fois 
ce  sont  des  arbres  bronchiques  tout  entiers.  Exceptionnellement,  la  crise  s’ac- 
compagne d’une  hémoptysie  abondante  ; lorsque  l’expulsion  des  fausses  mem- 
branes est  complète,  la  dyspnée  cesse  presque  aussitôt,  et  le  calme  renaît 
jusqu’à  un  nouvel  accès.  Pendant  ces  accès,  le  murmure  vésiculaire  est 
affaibli  dans  certains  points.  Parfois  on  perçoit  un  foyer  de  râles  crépitants 
limité  et  pouvant  persister  pendant  des  années  (Ilyde  Salter).  Dans  d’autres 
cas,  on  entend  un  bruit  de  drapeau  qui  résulte  du  décollement  partiel  d’une 
fausse  membrane.  L’accès  ne  s’accompagne  pas  de  fièvre. 

Le  fi’oid  et  l’humidité  paraissent  avoir  une'grande  inlluence  sur  la  production 
des  accès. 

Mais  la  maladie  ne  procède  pas  nécessairement  par  accès  ; certains  sujets 
sont  dans  la  situation  de  malades  atteints  de  bronchite  chronique  simple,  sans 
oppression  vive,  toussant  un  peu,  et  expectorant  de  temps  à autre  des 
débris  membraneux. 

Tantôt  l’état  général  est  très  bon,  tantôt  les  accès,  en  se  répétant  fréquem- 
ment, épuisent  le  sujet,  le  rendent  cachectique  et  peuvent  entraîner  une  con- 
somption mortelle.  Enfin  le  tableau  des  signes  locaux  et  généraux  peut  être 
modifié  par  l’existence  de  la  phtisie  pulmonaire. 

La  durée  de  la  maladie  est  pour  ainsi  dire  illimitée.  Kisch  a cité  récemment 
un  cas  datant  de  25  ans  (*). 

Le  pronostic  ne  diffère  pas  de  celui  de  la  bronchite  chronique  simple  ; 
cependant  la  bronchite  pseudo-membraneuse  chronique  semble  détériorer 
plus  rapidement  l’organisme.  Chez  les  phtisiques,  elle  hâte  la  terminaison 
fatale,  surtout  lorsque  l’expulsion  des  membranes  s’accompagne  d’hémo- 
ptysies. 

Diagnostic.  — Le  signe  caractéristique  de  l’affection,  c’est  l’expulsion 
d’une  fausse  membrane.  Si  l’on  a le  soin  d’examiner  avec  attention  les  crachats 
de  tous  les  bronchitiques,  les  membranes,  même  pelotonnées  ou  enveloppées 
de  sang,  ne  passeront  pas  inaperçues. 

Cependant,  en  l’absence  de  ce  signe,  Aiîdral  croit  qu’on  peut  diagnostiquer 
un  polype  des  bronches  si  une  dyspnée  vive  survient  au  cours  d’une  bron- 
chite simple  et  si  en  même  temps  la  respiration  cesse  d’être  entendue  dans 
une  certaine  étendue  du  poumon,  la  percussion  continuant  de  donner  un  son 
normal  dans  le  même  point.  En  réalité,  si  les  fausses  membranes  font  défaut 


(')  Wiener  med.  Press.,  1880,  n"  55. 


345 


TYPES  CLINIQUES  DE  LA  BRONCHITE, 
clans  l’expectoration,  il  nous  semble  bien  difficile  de  diagnosticjuer  la  maladie. 

L’existence  de  fausses  membranes  dans  les  crachats  une  fois  reconnue,  il 
sera  facile  de  décider  s’il  s'agit  d’une  diphthérie,  d’une  pneumonie  ou  d’une 
bronchite  chronicjue. 

Traitement.  — Le  traitement  est  souvent  inefficace:  les  seuls  remèdes 
dont  on  puisse  attendre  (juelcjne  chose  sont  l’iodure  de  potasisum,  le  mercure 
(calomel  ou  sublimé  corrosif)  et  le  goudron. 

Nature.  — L’affection  cjue  nous  venons  de  décrire  offre  des  caractères  cli- 
nic[ues  cpii  l’individualisent  nettement.  Mais  est-elle  absolument  différente  des 
bronchites  fibrineuses  aiguës  à paroxysmes  dont  nous  avons  déjà  parlé?  La  bac- 
tériologie pourra  peut-èlre  un  jour  trancher  la  (juestion  ; rhisto-chimie  en  est 
incapable;  car  elle  monlre  cpie  la  composition  des  exsudats  est,  pour  un  meme 
type  clinicjue,  tantôt  fibrineuse,  tantôt  muco-albumineuse,  tantôt  graisseuse. 

En  résumé,  juscpi’à  nouvel  ordre,  il  faut  admettre  comme  types  distincts  : 

L Les  bronchites  pseudo-membraneuses  aigues,  à exsudât  fibrineux,  relevant 
soit  de  la  diphthérie,  soit  delà  pneumonie,  soit  de  causes  inconnues  (forme  pri- 
mitive, essentielle)  ; 

2“  Des  bronchites  pseudo-membraneuses  chroniques,  à exsudât  variable 
(fibrineux,  muco-albumineux,  graisseux),  épisode  contingent  au  cours  d’une 
bronchite  chronique,  simple  ou  tuberculeuse. 


IX 

BRONCHITE  DES  ENFANTS 

La  bronchite  des  enfants  est  aiguë  ou  chronique. 

I.  Bronchite  aiguë.  — La  bronchite  aiguë  est  très  fréquente  chez  les  en- 
fants; elle  peut  survenir  dès  le  début  de  la  vie.  Sa  cause  la  plus  habituelle 
est  le  i-efroidissemenl. 

Elle  se  manifeste  souvent  comme  ajfeclion  secondaire,  particulièrement  dans 
la  rowjeole,  la  coquelache,  la  iiiberculose.  Toutes  les  causes  de  bronchite  chez 
l’adulte  peuvent  frapper  l’enfant;  mais  il  existe  en  outre  des  causes  propres  à 
l’enfance. 

Le  Iravail  de  la  denlilion  s’accompagne  souvent  d’une  inflammation  bron- 
chifptc;  il  est  probable  qu'il  s’agit  là  d’une  broncbite  infectieuse  non  spécifique 
se  développant  sous  l’inlluence  d’un  trouble  nerveux  vaso-moteur  qui  accom- 
pagne l’éruption  dentaire.  Le  rôle  de  la  dentition  a été  nié  par  Comby  et 
dernièrement  par  Kassowitz;  cei)endant,  d’une  part,  la  coïncidence  est  très 
fréquente,  et  d’autre  j)art,  la  Ijroncbite  devient  plus  rare  lorsque  la  première 
dentition  est  achevée. 

La  lu’oncljite  aiguë  coexiste  fréquemment  chez  l’enfant  avec  une  affection 
nUeslinale  : avec  les  dyspepsies  gastro-intestinales  putrides  d’origine  alimen- 
taire, avec  les  diarrhées  infectieuses.  M.  Sevestre,  (pii a mis  ces  faits  en  lumière, 
pense  que  le  trouble  digestif  est  le  phénomène  primitif  et  la  bronchite  le 
[ihénornène  secondaire  {bronchites  d'origine  intestinale).  On  pourrait  supposer 
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que  le  trouble  de  la  santé  générale  engendré  par  l’auto-intoxication  intestinale 
retentit  sur  les  bronches  et  favorise  le  développement  d’une  bronchite  infec- 
tieuse non  spécifique.  Mais  les  recherches  récentes  de  Lesage  (^)  tendent  à 
démontrer  que  le  bacterium  coli  virulent  est  lui- meme  l’agent  pathogène  sur 
place  de  ces  complications  respiratoires  (-). 

Le  lymphatisme  et  le  rachitisme  sont  plus  souvent  des  causes  de  bronchites 
chroniques  que  de  bronchites  aiguës;  nous  y reviendrons  dans  un  instant. 

Mais  l’arthritisme  est  une  des  causes  prédisposantes  les  plus  remarquahles; 
chez  les  fils  de  goutteux,  d'obèses,  enfants  généralement  gras,  opulents, 
colorés,  souvent  eczémateux,  le  moindre  refroidissement,  les  changements  de 
température  brusques  produisent  une  bronchite  aigue. 

On  ne  peut  donner  de  la  bronchite  aiguë  des  enfants  une  meilleure  des- 
cription clinique  que  celle  de  d’Espine  et  Picot. 

« Forme  légère.  — La  bronchite  aiguë  n’est  souvent  qu’un  simple  rhume 
caractérisé  par  une  toux  modérée  qui  s’accompagne  de  quelques  râles  dissé- 
minés dans  le  thorax.  D’autres  fois  la  maladie  est  plus  accusée  ; elle  débute  par 
une  toux  sèche  et  un  peu  douloureuse,  qui  s’observe  principalement  au  réveil. 
Bientôt  on  entend  à l’auscultation  un  ronchus  trachéal  ou  quelques  râles  sibi- 
lants dans  les  deux  poumons;  la  respiration  est  fréquente,  elle  s’accompagne 
d’un  stertor,  tantôt  sec  et  un  peu  ronflant,  tantôt  légèrement  humide;  le  plus 
souvent  la  voix  et  le  cri  sont  naturels;  quelquefois  cependant,  chez  les  très 
jeunes  enfants,  le  cri  est  éteint  ou  voilé,  la  reprise  seule  se  fait  entendre  (Ril- 
liet  et  Barthez).  La  fièvre  est,  en  général,  modérée,  souvent  intermittente,  et 
s’accompagne  d’un  peu  d’abattement,  surtout  vers  le  soir.  La  maladie  reste 
stationnaire  ou  augmente  légèrement  pendant  quelques  jours,  puis  la  fièvre 
tombe,  la  toux  devient  plus  grasse  et  s’accompagne  chez  les  enfants  âgés  de 
plus  de  cinq  ans,  d’une  expectoration  muqueuse  transparente  ou  verdâtre,  qui 
cesse  bientôt;  le  rétablissement  se  fait  alors  rapidement (^). 

« Forme  grave.  — Dans  quelques  cas,  surtout  dans  la  première  enfance,  la 
bronchite  peut  revêtir  une  certaine  gravité  ; la  maladie  débute  alors  par  une 
toux  violente,  très  fréquente,  fatigante  et  douloureuse,  revenant  souvent  par 
quintes.  On  observe  un  mouvement  fébrile  intense  qui  redouble  le  soir;  la 
température  du  corps  dépasse  08  degrés,  le  pouls  présente  120  à 150  pulsa- 
tions; la  peau  est  chaude  et  sèche,  la  respiration  s’accélère  notablement  et 
s’accompagne  d’un  peu  de  dyspnée  et  d’agitation;  les  yeux  sont  rouges  et 
larmoyants,  l’enfant  perd  l’appétit  et,  si  c’est  un  nourrisson,  il  refuse  le  sein. 
L’auscultation  fait  entendre  dans  les  deux  poumons  des  râles  ronflants  et 
sibilants  très  abondants,  mêlés  quelquefois  à du  gros  râle  sous-crépitant  qui 
prédomine  à la  base  du  thorax  ; le  bruit  respiratoire  entendu  à distance  a un 

(*)  Lesage,  Soc.  méd.  des  lurp.,  22  janvier  1892. 

n Le  muguet  s’étend  quelquefois  aux  voies  resiiiratoires  et  jjroduit  une  Ijionchite  plus 
ou  moins  étendue.  M.  Sclimidt  (Zieglers  Beitrcige  z.  path.  Anat.j  VIII,  1,  j).  173)  a vu  sur 
cin(j  cadavres  d’enfants  une  fausse  membrane  constituée  ]iar  une  almndante  végétation  de 
muguet  qui  recouvrait  les  bronches,  la  trachée  et  le  larynx  ; les  lilaments  du  champignon 
pénétraient  profondément  dans  la  muqueuse. 

(^)  SiiRACK  (Uelîcr  Acetonurie  und  Diaceturic  bei  Kindern;  Jahrh.  f.  Kinderh.,  1889, 
vol.  XXI\',  p.  415)  a trouvé,  dans  tous  les  cas  de  catarrhe  bronchi((ue  fébrile,  de  l’acéton- 
uric  pendant  tout  le  temps  de  la  fièvre;  dans  le  catarrhe  apyrétique,  on  ne  trouve  pas  l’acé- 
tonurie. 
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timbre  sec.  Arrivé  à ce  degré,  la  bronchite  se  complique  souvent  (ï atélectasie 
pulmonaire ^ chez  les  petits  rachitiques  surtout,  ou  bien  elle  s’étend  aux  petites 
bronches  ou  aux  poumons,  et  l’enfant  succombe  à un  catarrhe  suffocant  ou  à 
une  broncho-pneumonie-,  enfin,  dans  quelques  cas,  il  est  emporté  par  des  acci- 
dents cérébraux  : il  est  pris  alors  d’une  agitation  suivie  de  prostration,  puis  de 
convulsions  générales,  le  pouls  devient  faible,  petit,  inégal,  et  la  mort  arrive 
au  bout  de  quelques  heures  (Rilliet  et  Barthez).  Le  plus  souvent  cependant  la 
maladie  se  termine  favorablement  après  une  à trois  semaines.  » 

La  chute  de  la  fièvre  s’accompagne  souvent  d’un  léger  degré  de  gastro-enti';- 
rile  que  les  anciens  considéraient  comme  un  phénomène  critique  et  que  M.  Jac- 
coud attribue  à la  déglutition  des  crachats.  Dans  le  cours  de  la  forme  grave, 
le  catarrhe  gastro-intestinal,  les  vomissements  et  la  diarrhée  sont  la  règle. 

La  plupart  des  auteurs  s’accordent  à décrire  ainsi  une  forme  légère  et  une 
forme  grave  de  la  bronchite  simple  des  enfants.  Mais  M.  Cadet  de  Gassicourl 
fait  remarquer  avec  raison  que,  dans  la  forme  grave,  il  s’agit  en  somme  d’une 
bronchite  capillaire,  et  que  partant  on  pourrait  simplifier  la  descriplion. 

Notons  ici,  avec  Carmichael,  qu’en  général  les  symptômes  sont  plus  accusés 
et  plus  graves  en  apparence  chez  les  enfants  bien  portants  que  chez  les  enfants 
maladifs,  cachectiques,  dont  l’affection  prend  un  caractère  subaigu  et  insi- 
dieux. 

M.  Cadet  de  Gassicourt  a beaucoup  insisté  sur  \cs,  phénomènes  congestifs  qui 
compliquent  parfois  la  bronchite  la  plus  légère  et  en  modifient  l’expression 
clinique.  Brusquement,  l’enfant  est  pris  d’une  dyspnée  extrême;  la  température 
s’élève  à 59  ou  40  degrés;  on  perçoit  en  un  point  quelconque  du  poumon,  le 
plus  souvent  vers  les  bases,  avec  un  peu  de  submatité,  de  l’obscurité  du  mur- 
mure vésiculaire  et  quelques  râles  crépitants.  On  pense  aussitôt  à une  broncho- 
pneumonie et  on  porte  un  pronostic  très  sérieux.  Or,  l’évolution  vient  détruire 
ce  diagnostic  et  démentir  ce  pronostic.  Tous  ces  phénomènes  disparaissent  eu 
effet  en  un  ou  deux  jours.  Dans  ces  cas,  une  analyse  clinique  minutieuse  per- 
mettra seule  d’éviter  une  erreur  d’interprétation  et,  en  général,  il  faut  se  garder 
d’affirmer  la  broncho-pneumonie  avant  un  examen  prolongé  de  un  ou  deux 
jours;  cette  dernière,  toutefois,  débute  de  façon  plus  insidieuse,  la  température 
s’élève  moins  vite  et  moins  haut,  elle  se  manifeste  toujours  après  une  poussée 
de  bronchite  capillaire  et  au  niveau  même  du  foyer  de  celle-ci. 

Diagnostic.  — La  bronchite  aiguë  des  enfants  est  très  difficile  à distinguer 
de  la  corjueluche  dans  son  premier  stade;  souvent  la  marche  seule  éclairera  le 
diagnostic.  L’ulcération  sublinguale  qui  a été  considérée  comme  caractéris- 
tique de  la  coqueluche  a été  observée  dans  la  bronchite  simple  par  M.  Comby, 
et  ne  peut  servir  au  diagnostic  ('). 

11  faudra  aussi  rechercher  si  la  bronchite  n’est  pas  due  à la  rougeole  ou  à la 
grippe. 

La  toux  nocturne  des  enfants  déerite  par  Behrend  et  Vogel,  affection  mal 
connue,  mais  ipi’il  faut  peut-être  ranger  dans  les  névroses,  se  distingue  de  la 
bronchite  par  les  caractèi’es  suivants  : elle  survient  au  printemps  et  à l’automne  ; 
après  deux  ou  trois  heures  de  sommeil,  l’enfant  s’agite,  tousse  et  pleure; 


(’)  Médecine  moderne,  1891,  ii“  21,  p.  iO-I. 
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pendant  deux  ou  trois  heures,  il  a des  quintes  de  toux  analogues  à celles  de  la 
coqueluche,  mais  sans  suffocations  véritables  et  sans  inspirations  bruyantes. 
En  examinant  l’enfant,  on  ne  trouve  aucune  trace  de  bronchite,  ni  d’adéno- 
pathie trachéo-bronchique  ('). 

La  toux  de  J' adénopathie  trachéo-bronchique  est  sèche  et  rauque  ; elle  survient 
par  quintes  fréquentes;  mais  il  n’y  a ni  reprises,  ni  vomissements  comme  dans 
la  coqueluche;  et  d’autres  signes,  tels  que  le  pseudo-asthme,  l’aphonie  inter- 
mittente, le  spasme  de  la  glotte,  en  décèleront  la  nature  (^). 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  l’adénopathie  s’accompagne  souvent  de  véri- 
tables bronchites  aiguës,  récidivant  fréquemment,  bronchites  à gros  râles,  qui 
se  développent  brusquement,  et  n’ont  d’autres  caractères  que  la  fréquence  et 
la  violence  de  la  toux. 

Véasthme  à forme  bronchitique  des  enfants  est  quelquefois  fort  difficile  à 
distinguer  de  la  bronchite  aiguë,  et  particulièrement  de  la  bronchite  capillaire. 
Cette  forme  morbide  est  insuffisamment  décrite  par  les  auteurs,  mais  on  en 
retrouve  cependant  quelques  exemples  dans  les  cliniques  de  Trousseau  (^),  et 
dans  le  mémoire  de  Politzer  ('d.  D’après  M.  L.  Guinon  (®),  voici  les  caractères 
avec  lesquels  elle  se  présente.  Elle  apparaît  souvent  de  très  bonne  heure, 
à T)  ans,  2 ans,  I an  et  demi  même;  parfois  on  ne  retrouve  aucun  antécédent 
asthmatique  dans  la  famille.  L’enfant  est  pris  tout  à coup,  à une  heure  quel- 
conque de  la  journée,  d'une  toux  fréquente,  pénible,  quinteuse,  et  presque  en 
même  temps  de  dyspnée  ; la  fièvre  est  constante  ; dès  le  début  de  l’accès,  elle 
est  très  violente,  la  température  atteint  a!)  degrés;  le  pouls,  chez  un  enfant 
de  5 ans,  atteint  160,  170;  la  face  est  rouge,  vultiieiise,  les  yeux  sont  larmoyants 
et  congestionnés;  on  constate  le  battement  des  ailes  du  nez;  les  moiivemenls 
respiratoires  sont  toujours  accélérés,  contrairement  à ce  qui  s’observe  chez 
l’adulte;  au  début  de  l’accès,  l’expiration  est  longue,  pénible,  sifflante;  mais 
au  bout  de  quelques  heures  dans  les  accès  très  violents,  de  un  ou  trois  jours 
dans  les  autres  cas,  la  respiration  est  uniformément  accélérée,  bien  qu’elle 
reste  plus  profonde  que  dans  la  dyspnée  des  affections  respiratoires  aiguës.  Il 
existe  toujours  dès  la  première  heure  un  état  saburral  des  voies  digestives, 
la  langue  est  sale,  couverte  d’un  enduit  blanc  jaunâtre,  la  soif  est  vive,  et  les 
vomissements  fréquents.  Si  l’on  ausculte  dès  le  début,  on  peut  constater  les 
caractères  de  l’expiration  asthmatique;  mais  rapidement,  en  quelques  heures, 
la  poitrine  se  remplit  de  râles  de  tous  caractères,  surtout  de  râles  sous-crépi- 
tants  fins,  dont  l’abondance  et  la  finesse  sont  telles  qu’on  ne  peut  se  défendre 
de  l’impression  qu’il  s’agit  d’une  bronchite  capillaire  généralisée;  si  l’on  y joint 
la  fièvre  intense,  le  tirage  costal,  l'abattement  de  l’enfant  qui  reste  inerte  dans 
son  lit,  on  comprend  combien  l’erreur  est  facile  et  comment  Trousseau  a pu 
la  commettre. 

Cependant,  après  5 ou  4 jours  de  cet  état,  la  fièvre  et  la  dyspnée  diminuent, 

{*)  Gintr.vc,  Article  Bronchite;  Dictionnaire  de  Jaccoud,  et  G.  Sée,  Méd.  mod.,  1890, 
p.  915. 

(-)  G.  Sée,  Méd.  moderne,  1890,  p.  915. 

O Trousseau,  Clin.'oæd.  de  VUûlel-Dieu,  vol.  Il,  p.  404,  7°  édition,  1885. 

P)  PoLiTZER,  Ueber  Asthma  bronchiale,  Broiicbienkrainpfim  Kindesalter;  Jahrb.  f.  Kin- 
derh.,  vol.  III,  1870. 

(®)  Communication  orale. 
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les  râles  deviennent  plus  rares  et  plus  gros,  l’appétit  reparaît  et  l’enfant  ne 
conserve  que  des  signes  de  bronchite  qui  s’exaspèrent  un  peu  le  soir  et  pendant 
la  nuit;  souvent  la  convalescence  est  interrompue  par  des  poussées  conges- 
tives (dyspnée,  fièvre,  malaise,  respiration  soufllante  en  quelque  point  de  la 
poitrine);  ces  congestions  ont  l’évolution  indiquée  par  M.  Cadet  de  Gassicourt 
dans  la  bronchite  aiguë  simple. 

Enfin,  il  faut  toujours  penser,  surtout  si  la  bronchite  est  tenace  et  si  l’état 
général  est  peu  satisfaisant,  au  développement  possible  de  la  tuberculose. 

Pronostic.  — La  bronchite  aigue  des  enfants  est  ordinairement  bénigne; 
cependant  il  ne  faut  pas  oublier  qu’elle  peut  entraîner  la  mort  soit  par  bron- 
chite capillaire,  soit  par  accidents  céréljraux.  Aussi  doit-elle  être  traitée,  dès  le 
début,  avec  une  grande  vigueur,  car  on  ne  peut  prévoir  l’évolution  qu’elle 
suivra. 

Traitement.  — Tout  enfant  atteint  de  bronchite  doit  garder  la  chambre,  et 
vivre  dans  une  atmosphère  chaude  (10  à 18  degrés).  Dans  la  forme  légère,  une 
potion  avec  5 à 8 gouttes  de  teinture  de  belladone  ou  d’aconit,  des  frictions 
sur  le  thorax  avec  le  liniment  térébenthiné  du  Codex,  constituent  des  moyens 
suffisants. 

Dans  la  forme  grave  au  début,  on  administrera  soit  du  sulfate  de  quinine, 
soit  de  l’antipyrine.  Chez  les  très  jeunes  enfants,  ces  remèdes  peuvent  être 
admiinstrés  en  lavement,  ou  en  pommade  (frictions  dans  les  aisselles  avec  une- 
pommade  au  chlorhydrate  de  quinine).  Puis  on  usera  des  révulsifs;  les  cata- 
plasmes sinapisés  alterneront  avec  les  frictions  au  liniment  térébenthiné.  Si 
cela  est  nécessaire,  on  mettra  en  œuvre  la  médication  expectorante  : ipéca, 
kermès,  acétate  ou  benzoate  d’ammoniaque.  .Jurasz  a préconisé  les  propriétés 
expectorantes  de  l'apomorphine,  à la  dose  de  I centigramme  par  jour  pour  la 
première  année,  de  2 centigrammes  pour  un  enfant  de  trois  ans,  et  5 centigram- 
mes à partir  de  cinq  ou  six  ans.  D'Espine  et  Picot  se  sont  bien  trouvés  de  ce 
médicament  dans  les  Irachéo-lu’onchites  à toux  spasmodi(|ue,  suffocantes. 
Quand  la  fièvre  était  peu  marquée,  ils  n’ont  jamais  dépassé  par  jour  la  dose 
de  .")  à .5  milligrammes  de  cblorbydrate  d’apomorpbine  dans  les  deux  premières 
aimées,  et  de  1 centigramme  chez  les  enfants  plus  âgés. 

Quand  les  enfants  ont  dépassé  l’âge  de  cimj  ans,  on  pourra,  si  cela  est  néces- 
saire, administrer  les  stupéfiants  à faillies  doses. 

La  caféine,  en  injections  sous-cutanées,  à la  dose  quotidienne  de  .'j  centi- 
grammes donnés  en  plusieurs  fois,  chez  un  enfant  d’un  an,  rend  de  grands  ser- 
vices lors(jue  la  bronchite  menace  d’envahir  les  rameaux  capillaires. 

II.  Bronchite  chronique  des  enfants.  — La  lironchite  chronique  des 
enfants  a été  l’objet  d’un  important  mémoire  de  M.  Comby(‘).  Nous  le  pren- 
drons pour  guide  dans  cel  exposé. 

Etiologie.  — La  bronchite  chroniipie  peut  s’observer  aussi  liicn  chez  les 
enfants  au-dessous  d’un  an  ipie  chez  des  enfants  de  dix  ans. 

Elle  succède  souvent  à une  lu’onchite  aiguë  (bronchite  a frigore,  bronchite  de 
la  co(pieluche,  de  la  rougeole). 

Mais  la  lironchite  ne  passe  à l’état  chronique  que  lorsque  l’enfant  est  prédis- 


(b  .\rcliiues  r/énérales  de  médecine,  lX8(i. 
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posé  par  certaines  conditions  particulières.  La  chronicité  dépend  souvent  de 
ce  que  les  enfants  sont  épuisés  par  la  mauvaise  alimentation,  et  la  misère,  par 
\' athrepsie,  la  syphilis  liéréditaire. 

Pour  beaucoup  d’auteurs  et  pour  M.  Comby  en  particulier,  la  vraie  raison 
du  passage  à l’état  chronique  d’une  bronchite  infantile  réside  dans  la  scrofule 
ou  le  lymphatisme.  La  plupart  des  enfants  qui  en  sont  atteints  sont  scrofuleux, 
lymphatiques,  ou  proviennent  de  parents  scrofuleux  ou  tuberculeux.  Mais  il 
faut  s’entendre  sur  le  mot  lymphatis^ne  et  sur  le  mot  scrofule.  On  est  d’accord 
pour  reconnaître  que  ce  qui  faisait  la  belle  part  de  l’ancienne  scrofule  doit 
rentrer  dans  la  tuberculose  et  que  le  reste  appartient  au  lymphatisme.  En  ce 
qui  concerne  le  lymphatisme,  M.  Le  Gendre  remarque  que,  souvent,  les  enfants 
lymphatiques  deviennent  plus  tard  des  neuro-arthritiques  (*).  Nous  acceptons 
pleinement  cette  manière  de  voir.  Et  comme  le  neuro-arthritisme  est  la  cause 
la  plus  ordinaire  de  la  bronchite  chronique  simple  de  l’adulte,  on  voit  l’unité 
étiologique  de  la  bronchite  chronique  quel  que  soit  l’âge  du  sujet. 

D’autres  états  morbides  peuvent  encore  favoriser  le  développement  d’une 
bronchite  chez  l’enfant.  Ainsi,  dans  le  rachitisme,  la  bronchite  est  extrêmement 
fréquente,  ce  que  M.  Comby  attribue  à la  dilatation  de  l'estomac  concomitante 

On  sait  aussi  que  Vasthme  peut  exister  chez  les  enfants  et  que  cette  précocité 
s’observe  surtout  chez  les  descendants  d’asthmatiques  (Trousseau).  On  pourra 
donc  observer  chez  l’enfant  la  bronchite  asthmatique  chronique. 

Les  lésions  naso-pharynyées  chroniques  (coryza  chronique,  hypertrophie  des 
cornets,  végétations  adénoïdes)  sont  fréquentes  chez  les  enfants  atteints  de 
bronchite;  peut-être  ces  lésions  contribuent-elles  dans  une  certaine  mesure  à 
entretenir  la  cbronicité  de  la  bronchite. 

On  a signalé  des  bronchites  répétées  chez  les  enfants  qui  ont  guéri  de  la 
trachéotomie. 

On  a enfin  accusé  la  présence  des  vers  dans  l'intestin  d’entretenir  la  bronchite 
des  enfants. 

Symptômes  et  t)-aitement.  — Les  enfants  atteints  de  bronchite  chronique 
présentent  peu  d’altérations  de  l’état  général;  ils  n’ont  point  de  fièvre,  et  pré- 
sentent ce  double  faciès  à la  fois  floride  et  cachectique  que  M.  Comby  consi- 
dère comme  le  propre  du  lymphatisme. 

La  toux  est  fréquente;  elle  procède  par  quintes;  mais  elle  n’est  coquelu- 
choïde  que  chez  les  enfants  qui  ont  eu  une  coqueluche  ou  qui  ont  de  l’adéno- 
pathie trachéo-bronchique.  Les  sujets  très  jeunes  n’expectorent  pas,  ils  déglu- 
tissent leurs  crachats;  après  quatre  ou  cinq  ans,  il  arrive  parfois  qu’ils  rendent 
une  expectoration  muco-purulente. 

Les  signes  })hysiques  sont  ceux  d’une  bronchite  simple  généralisée  : sonorité 
et  vibrations  thoraciques  normales  ; râles  ronflants,  sibilants  et  sous-crépitants 
disséminés  irrégulièrement.  A côté  du  type  mixte  dans  lequel  on  entend  tous 
ces  râles,  il  y a des  cas  où  ils  sont  isolés,  d’où  les  formes  de  bronchites  ron- 
flantes, sibilantes,  crépitantes,  dans  l’ordre  de  gravité  croissante. 

On  constate  quelquefois  les  signes  de  l’emphysème  pulmonaire  ; distension 

(')  M.  G.  SÉE  dit,  do  son  côté,  que  tous  les  enfants  ont  le  tempérament  lymirhatique,  quitte 
à le  perdre  plus  tard. 


TYPES  CLINIQUES  DE  LA  BRONCHITE. 


351 


des  parois  thoraciques,  sonorité  exagérée,  respiration  ultra-puérile  (Rilliet  et 
Barthez)  ; mais  cet  emphysème  n’est  pas  définitif  ; à moins  que  l’enfant  ne  soit 
rachitique,  il  disparaît  avec  la  bronchite  qui  l’a  engendré. 

La  durée  de  la  maladie  est  longue,  les  récidives  ne  sont  pas  rares;  la  bron- 
chite chronique  infantile  subit  aisément  l’influence  des  variations  atmosphé- 
riques ; elle  s’amende  par  la  chaleur,  elle  s’aggrave  par  le  froid  et  l’humidité. 

Le  diagnostic  est  facile  ; il  faut  pourtant  songer  à la  possibilité  d’une  tu- 
berculose pulmonaire , d’une  adénopathie  bronchique.  Les  bronchitiques 
tuberculeux,  outre  les  signes  locaux  d’infiltration  tuberculeuse  des  poumons, 
présentent  une  pâleur  et  une  bouffissure  spéciales  qui  font  défaut  dans  les 
bronchites  d'autre  origine;  ils  ont  aussi  cette  induration  sans  hypertrophie  des 
ganglions  superficiels  du  corps  qui  a été  décrite  par  MM.  Legroux  et  Mirinescu. 

he  pronostic  n’est  pas  très  grave  si  les  enfants  vivent  dans  un  milieu  sain,  à 
l’abri  de  la  contagion.  Il  ne  faut  pas  que  les  enfants  atteints  de  bronchite 
chronique  soient  exposés  à contracter  la  rougeole,  la  coqueluche,  la  tuber- 
culose, la  diphthérie.  Voilà  pourquoi,  dit  M.  Comby,  il  convient  de  les  tenir 
éloignés  des  hôpitaux  où  ils  trouveraient  une  mort  presque  certaine. 

Comme  traitement,  M.  Comby  conseille  d’attaquer  d’abord  la  bronchite,  à 
l’aide  de  vomitifs  et  de  révulsifs  et  de  modifier  l’état  général,  à l’aide  d’une 
bonne  hygiène,  d’un  régime  tonique  et  reconstituant,  et  surtout  de  V huile  de 
foie  de  morue  qu’on  prescrira  à doses  massives. 

La  bronchite  pseudo-membraneuse  chronique  peut  s’observer  chez  les  enfants 
(P.  Lucas-Championnière),  particulièrement  chez  les  enfants  chétifs  ou  atteints 
de  phtisie.  D’Espme  et  Picot  en  ont  observé  un  cas  chez  un  enfant  de  1.”  ans, 
emphysémateux  et  asthmalicpie. 

Steiner  a décrit  chez  les  enfants  une  variété  de  bronchite  chronique,  sous  le 
nom  de  bronchite  catarrhale  sèche.  Cette  affection  grave,  souvent  moiTelle,  ne 
serait,  d’après  D’Espine  et  Picot,  qu’une  forme  de  la  tuberculose  des  ganglions 
bf-onchiques. 


X 

BRONCHITE  DES  VIEILLARDS 

La  bronchite  aiguë  des  vieillards  est  habituellement  la  consé({uence  d'un 
refroidissement.  Elle  présente  nne  caractéristi({ue  : l’extrême  facilité  avec 
laquelle  elle  passe  à l’état  ehronique  ; et  un  danger  ; la  Itronchite  capillaire. 

La  bronchite  chronique  est  très  fré({uente  chez  le  vieillard.  Elle  succède  à 
des  atteintes  répétées  de  bronchite  aiguë,  à des  rhumes  négligés  qui  passent 
à l’état  chronique  en  raison  de  l’insuffisance  du  cœur  ou  du  rein.  Les  bron- 
chites chroniques  des  l'ieillards  sont  presque  toujours  des  bronchites  cardiaques 
ou  des  bronchites  albuminuriques. 

Elles  se  compliquent  hâtivement  d'emphysème.  La  bronchite  chroni(jue, 
assoicée  à l’emphysème,  est  une  forme  morbide  habituelle  dans  la  vieillesse. 
L’emphysème  se  produit  par  les  efforts  de  toux  ((ui  parviennent  très  aisément 
à rompre  les  fibres  élasti(pies  des  parois  alvéolaires,  probaljlement  parce  que. 
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SOUS  l’influence  de  la  sénilité,  ces  fibres  acquièrent  une  fragilité  toute  particu- 
lière. 

Chez  un  vieillard  atteint  de  bronchite,  le  pronostic  et  le  traitement  dépen- 
dent des  résultats  fournis  par  l’auscultation  du  cœur  et  l’examen  des  urines. 
(Voyez  ; Traitement  des  bronchites  cardiaques  et  albuminuriques.) 


CHAPITllE  111 

ÉTATS  MORBIDES  QUI  SONT  SOUVENT  DES  COMPLICATIONS 
OU  DES  SUITES  DE  LA  BRONCHITE 

I 

BRONCHITE  CAPILLAIRE  (■) 

La  bronchite  capillaire,  inflammation  aiguë  de  la  muqueuse  qui  tapisse  les 
dernières  ramifications  bronchiques,  a-t-elle  une  existence  indépendante  de  la 
broncho-pneumonie,  et  mérile-t-elle  une  description  à part?  C’est  une  question 
que  nous  allons  chercher  à résoudre  par  une  courte  discussion  historique. 

La  bronchite  capillaire,  vaguement  décrite  autrefois  sous  le  nom  de  peu- 
meunonia  notha,  fut  bien  isolée  par  Laënnec.  Sous  le  nom  de  catarrhe  suffo- 
cant, Laënnec  décrivit  une  bronchite  grave  en  raison  de  sa  généralisation  à 
tous  les  tuyaux  bronchiques.  Andral  précisa  mieux  et  montra  que  la  gravité 
du  mal  résulte  surtout  de  l’extension  du  processus  aux  petites  bronches,  ce 
qui  supprime  l’hématose  et  entraîne  l'asphyxie. 

Mais  on  remarqua  que,  dans  la  bronchite  capillaire,  le  parenchyme  pulmo- 
naire est  rarement  indemne.  En  182ô,  Leger  décrivait,  comme  une  lésion  habi- 
tuelle du  poumon  dans  le  catarrhe  suffocant,  la  splénisation  que  Berton,  en 
1828,  appela  paeiOHonm  lobulaire. 

En  1852  et  1855,  Jœrg  note  comme  conséquence  ordinaire  de  la  bronchite 
capillaire  une  nouvelle  altération  du  parenchyme,  ïétat  fœtal  du  poumon  ou 
atélectasie. 

A partir  de  cette  époque,  on  discute  longuement  sur  la  question  de  savoir  si 
ces  lésions  du  parenchyme  du  poumon,  communément  observées  dans  la 
bronchite  capillaire,  sont  d’origine  mécanique  ou  d’origine  inflammatoire. 

Il  est  bien  établi  aujourd’hui,  par  les  travaux  de  Lebert,  Traube,  Vulpian, 
Damaschino,  Charcot,  Balzer  et  Jolï'roy,  que  la  splénisation  et  les  noyaux  de 
broncho-pneumonie  (nodule  péribronchique  de  Charcot)  sont  d’origine  phlegma- 
sique,  et  résultent  de  la  propagation  du  processus  phlegmasique  des  bronches 
au  parenchyme  pulmonaire,  propagation  qui  se  fait  en  surface  (splénisation. 


(‘)  Gintrac,  Nouveau  Diclionnaire  de  méd.  el  de  ckir.  pratiques,  l.  V.  — Blaciiez,  Diction- 
naire encyclopédique,  t.  II,  I™  série.  — Cadet  de  Gassieourt,  Traité  clinique  des  maladies 
de  l'enfance,  t.  1,  Paris,  1880. 
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pneumonie  épitheliale),  ou  en  profondeur  (nodule  péribronchique).  Les  liens 
qui  unissent  la  bronchite  capillaire  à la  broncho-pneumonie  sont  donc  très 
étroits,  et,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  deux  affections  coexistent  et 
se  confondent. 

Mais,  d’autre  part,  il  est  certain  que  l’atélectasie  et  l’emphysème  pulmonaire 
sont  des  lésions  d’origine  mécanique,  dues  uniquement  à l’obstruction  des 
petites  bronches  (Fauvel,  Legendre  et  Bailly,  Hardy  et  Béhier). 

Voici  maintenant  comment  on  peut  concevoir  l’existence  indépendante  de  la 
bronchite  capillaire.  Dans  certains  cas,  l’inflammation  se  propage  d’emblée  à 
tout  l’arbre  bronchique.  Les  ramuscules  terminaux  des  bronches  sont  presque 
tous  frappés  simultanément.  Alors,  la  maladie  évolue  si  vite  que  les  lésions 
inflammatoires  du  parenchyme  pulmonaire  n’ont  pas  le  temps  de  se  dévelop- 
per; il  ne  se  produit  que  des  lésions  mécaniques  (atélectasie  et  emphysème). 
La  caractéristique  clinique  de  la  bronchite  capillaire,  c’est  qu’elle  est  une 
üïïeci\oïimraiguë,sujfocante,  à évolution  très  rapide-,  en  quatre  ou  cinq  jours,  la 
maladie  est  terminée  dans  un  sens  favorable  ou  défavorable. 

La  bronchite  capillaire  mérite  donc  d’être  conservée  dans  le  cadre  nosolo- 
gique (*).  Mais,  comme  les  questions  qui  s’y  rattachent  seront  traitées  en  détail 
à l’article  broncho-pneumonie,  nous  ne  ferons  qu’indiquer  ici  les  principales 
particularités  de  son  histoire. 

Étiologie.  — La  bronchite  capillaire  n’a  pas  de  causes  efficientes  spéciales  ; 
elle  peut  se  développer  dans  le  cours  de  toutes  les  bronchites  aiguës  ou  chro- 
niques; elle  résulte  de  l’extension  de  la  phlegmasie  aux  petites  bronches. 

Les  maladies  qui  se  compliquent  de  préférence  de  bronchite  capillaire 
sont,  par  ordre  de  fréquence,  la  rougeole,  la  coqueluche,  la  grippe,  la  fièvre 
typhoïde.  Dans  la  phtisie  pulmonaire,  une  bronchite  capillaire  à pneumocoques 
peut  entraîner  rapidement  la  mort  par  asphyxie  (Ménétrier  et  Duflocq). 

Certaines  conditions  favorisent  l’extension  du  catarrhe  aux  petites  bronches: 

L h'enfance,  dans  les  cinq  premières  années  de  la  vie,  y est  très  exposée.  A 
cet  âge,  la  rougeole  et  la  coqueluche  sont  fréquentes.  De  plus,  les  enfants  ne 
crachent  pas  ; la  stase  des  sécrétions  favorise  l’extension  du  processus  aux 
petites  bronches.  Les  enfants  rachitiques  y sont  très  sujets  en  raison  des 
déformations  thoraciques. 

2“  La  vieillesse  est  aussi  très  exposée  à la  bronchite  capillaire  ; les  altérations 
cardio-vasculaires,  le  défaut  d’expectoration,  l’adynamie,  le  décubitus  dorsal 
prolongé,  favorisent  chez  les  vieillards  l’extension  de  la  bronchite  aux  fines 
ramifications. 

.V  Le  froid,  V adynamie,  le  décabitus  dorsal  prolongé,  sont  des  causes  favori- 
santes non  douteuses. 

La  bronchite  capillaire  peut  être  épidériiapie  : alors  elle  frappe,  soit  les 
enfants  hospitalisés,  soit  les  jeunes  soldats  (épidémie  de  Nantes,  en  1840, 
racontée  par  Mahot,  Marcé,  Bonamy  et  Malherbe).  Dans  ces  cas,  la  maladie  frap- 
perait primitivement  les  petites  bronches  et  ne  succéderait  pas  à un  état  catar- 

(*)  Le  nom  lui-même  de  la  maladie  est  excellent  et  doit  être  conservé.  Bronchite  capil- 
laire veut  dire  inllnmmation  des  bronches  les  plus  ténues,  de  celles  qui  présentent,  comme 
les  tubes  cai)illaires  étudiés  en  physique,  des  phénomènes  de  ca[iillarité  (pii  e.xpliquent 
l’extrême  facilité  avec  laquelle  elles  s’obstruent. 
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rhal  des  grosses  bronches,  fait  qui  devrait  écarter  l’idée  naguère  admise  que 
les  bronchites  capillaires  épidémiques  sont  grippales  ou  morbilleuses.  11  est 
probable  qu’il  s’agit  ici  d’une  maladie  infectieuse  particulière,  contagieuse,  et 
due  peut-être  au  développement  du  streptocoque  pyogène  (Mosny)  ('). 

Anatomie  pathologique.  — La  bronchite  capillaire,  disent  Cornil  et  Ran- 
vier,  doit  être  étudiée  : 1”  dans  les  bronches  qui  ont  plus  de  1 millimètre  de 
diamètre  et  qui  sont  pourvues  d’une  tunique  musculaire  et  de  glandes  ; dans 
les  bronches  intralobulaires;  5“  dans  les  bronches  acineuses. 

Dans  tous  les  cas,  l’inflammation  est  toujours  intense  et' franchement  suppu- 
rative. 

1®  Dans  les  petites  bronches  d’un  diamètre  supérieur  à 1 millimètre,  la 
muqueuse  est  tuméfiée;  sa  surface  est  rouge  et  recouverte  de  muco-pus.  Les 

bronches  de  1 à o millimètres  sont  sou- 
vent dilatées  et  remplies  de  pus;  leurs 
plis  longitudinaux  sont  effacés,  et  le 
tuyau  bronchique  semble  plus  rigide  qu’à 
l’état  normal.  Dans  le  liquide  qui  baigne 
ces  cavités,  on  trouve  une  grande  quan- 
tité d’éléments  lymphatiques  mélangés 
à des  cellules  cylindriques  desquamées. 
Dans  la  muqueuse,  on  voit  des  cellules 
lymphatiques  soulever  la  couche  épithé- 
liale, s’interposer  entre  ses  éléments  et 
s’accumuler  dans  la  couche  conjonctive 
profonde.  La  couche  de  cellules  cylin- 
driques à cils  vibratiles  est  irrégulière, 
et  manque  par  places.  L’infiltration  em- 
bryonnaire peut  gagner  la  couche  mus- 
culaire et  la  détruire,  ce  qui  est  la  cause 
de  la  dilatation  des  bronches.  Les  vais- 
seaux sont  gorgés  de  sang. 

2®  Dans  les  brandies  intra^lobulaires,  dont  le  calibre  est  inférieur  à 1 milli- 
mètre, il  n’existe  pas  de  plaques  cartilagineuses  et  la  tunique  musculaire  ne 
forme  pas  une  couche  complète.  Lorsqu’elles  sont  entlammées,  ces  bronches 
sont  remplies  de  cellules  lymphatiques,  au  milieu  desquelles  il  y a quelques 
cellules  cylindriques.  La  couche  épithéliale  est  ordinairement  conservée;  le  tissu 
conjonctif  de  la  paroi  est  infiltré  de  cellules  rondes,  qui  s’accumulent  surtout 
autour  de  l’artériole  pulmonaire  qui  accompagne  la  bronche,  et  cette  infiltra- 
tion tend  à gagner  les  alvéoles  pulmonaires  contigus  (nodule  péribronchique). 

5®  Les  bronches  acineuses  se  comportent,  dans  l’inflammation,  comme  les 
alvéoles  pulmonaires,  et  leurs  altérations  doivent  être  étudiées  avec  la  broncho- 
pneumonie. 

Lésions  mécaniques  du  -poumon.  — Le  petit  volume  des  bronches  malades, 
l’intensité  du  processus  inflammatoire,  l’abondance  de  la  sécrétion,  expliquent 
comment  la  bronchite  capillaire  oblitère  rapidement  les  petits  rameaux  aéri- 

(')  La  bactériologie  de  la  bronchite  capillaire  est  probablement  la  même  que  celle  de  la 
broncho-pneumonie  étudiée  dans  ce  volume  par  M.  Netter. 


Fig.  5.  — Lésions  de  la  bronchite  capillaire 
(d'après  Bard). 

h.  Bouchon  de  muco-pus  oblitérant  la  bron- 
chiole.— e.  Vestige  de  l'épithélium  desquamé. 
— g.  Parois  bronchiques  infiltrées  de  cellules 
rondes.—  c.  Cartilage  bronchique.—  a.  Alvéoles 
voisins.  — a.  Vaisseau  adjacent  à la  bronchiole. 


bronchitp:  capillaire. 
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fères  et  empêche  l’air  de  pénétrer  dans  les  alvéoles  (').  Aussi  l’asphyxie  est  la 
règle  dans  cette  alïection,  et  à l’autopsie  on  peut  rencontrer  toutes  les  altéra- 
tions qui  appartiennent  à l'anhématosie. 

Mais,  de  plus,  l’obstruction  des  bronches  se  traduit  par  deux  lésions  d’ori- 
gine mécanique  : V atélectasie  et  Vemphysème. 

fatélectasie  (Jœrg),  encore  appelée  état  fœtal  du  poumon  (Legendre  et  Bailly, 
Rilliet  et  Barthez),  collapsus  ou  affaissement  pulmonaire,  est  l'état  du  poumon 
dans  lequel  les  alvéolves  pulmonaires  sont  privés  d’air.  Les  parties  atélecta- 
siées  ressemblent  au  poumon  d’un  fœtus  (jui  n’a  pas  respiré;  elles  se  montrent 
sous  forme  de  plaques,  plus  ou  moins  étendues,  légèrement  déprimées,  flasques, 
charnues,  de  couleur  rouge  violacé,  plus  denses  que  l'eau,  ne  crépitant  plus, 
et  revenant  à l'état  normal  par  l'insu fflalion.  Sur  une  coupe,  elles  apparaissent 
rouges,  foncées,  lisses,  et  ne  donnent  qu’une  faible  quantité  de  liquide  à la 
pression.  L’affaissement  pulmonaire  s’observe  surtout  à la  périphérie  des  pou- 
mons, au  bord  postérieur,  au  bord  antérieur,  aux  lobes  moyens  et  inférieurs. 
Au  microscope,  on  voit  que,  dans  les  parties  atélectasiées,  les  alvéoles  sont 
aplatis  et  les  capillaires  gorgés  de  sang;  les  cellules  épithéliales  du  poumon 
sont  globuleuses,  granuleuses,  avec  de  gros  noyaux;  la  cavité  alvéolaire  ren- 
ferme une  petite  (juantité  de  liquide  albumineux  non  fibrineux  (Damaschino), 
avec  des  cellules  lymphatiques  et  des  hématies. 

Comment  l’oblitéi’ation  des  bronchioles  entraîne-t-elle  l’état  fœtal?  Trois  opi- 
nions ont  été  émises  à ce  sujet  : 

1“  La  première  a été  soutenue  par  Gairdner.  Un  bouchon  de  mucus  existe 
dans  une  petite  bronche;  l’inspiration  le  repousse  vers  les  alvéoles;  il  Ijouchc 
une  bronche  plus  petite  et  l'air  ne  pénètre  pas;  pendant  l’expiration,  l’air  le 
refoule  vers  l’extérieur,  et,  le  faisant  progresser  dans  un  conduit  plus  large, 
peut  s’échapper.  Les  alvéoles  se  vident  ainsi  peu  à peu,  par  une  sorte  de  mé- 
canisme de  soupape,  et  il  en  résulte  une  atélectasie  complète  du  lobule  corres- 
pondant à la  bronche  oblitérée. 

2“  Virchow,  Fuchs,  Ziemssen  et  Grancher  pensent  que  l’alvéole  ne  recevant 
plus  d’air,  au  lieu  de  le  restituer,  le  résorbe  peu  à peu. 

5“  M.  Charcot  et  ses  élèves  admettent  que  ratélectasic  n’est  pas  une  lésion 
purement  mécanicpie,  mais  qu'elle  représente  une  véritalde  pneumonie  épithé- 
liale. Dans  cette  hypothèse,  l’atélectasie  doit  être  assimilée  à la  splénisation. 
Cette  assimilation  avait  déjà  été  acceptée  par  Legendre  et  Bailly.  Mais  tandis 
que  MM.  Charcot  et  .Joffroy  admettent  la  nature  intlammatoire  de  l’atélectasie 
et  de  la  splénisation,  Legendre  et  Bailly  croyaient  à l’origine  mécani({ue  des 
deux  processus. 

f emptnjsènie  vésiculaire  s,' ohs,(iv\c  fréquemment  dans  le  catarrhe  suffocant;  il 
siège  dans  les  régions  supéro-antérieures  ; il  résulte  de  la  déchirure  des  fibres 
élastiques  du  poumon  sous  l’inlluence  de  la  toux  et  de  la  dyspnée.  On  pèut 
constater  aussi  de  l'emphysème  interlobulaire  et  de  l'emphysème  sous-pleural. 

Enfin,  la  congestion  pulmonaire,  souvent  très  marquée,  s’observe  constam- 
ment dans  la  bronchite  capillaire. 

(')  Ziemssen  l'ail  jouer  un  rôle  loul  parliculier  à la  tlisiiarilion  de  répilljéliuni  vibralilc 
détruit  par  rinllamrnalion  ; l’absence  «les  cils  de  cet  épithélium  arrêterait  le  cheminement 
des  mucosités  vers  les  gros  troncs  cl  favoriserait  l’oblitération  des  bronchioles. 
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Symptômes.  — Au  point  de  vue  clinique,  la  bronchite  capillaire  est  carac- 
térisée par  l’intensité  des  phénomènes  asphyxiques  et  la  rapidité  de  l’évolution. 
C’est  la  forme  suffocante  suraiguë  de  la  broncho-pnenmonie  de  certains  auteurs 
(Rilliet  et  Barthez). 

Chez  un  enfant  qui  a la  rougeole  ou  la  coqueluche  (*),  chez  un  adulte  atteint 
par  la  grippe,  chez  un  vieillard  sujet  à des  bronchites,  on  voit  survenir  brus- 
quement ou  peu  à peu  une  dyspnée  qui  s’accroît  rapidement.  Chez  l’enfant,  le 
nombre  des  respirations  atteint  bientôt  80  par  minute.  Les  ailes  du  nez  se 
dilatent  et  sont  animées  d’un  battement  rapide;  l’inspiration  est  énergique;  elle 
est  comme  convulsive  et  s’accompagne  d’un  râle  trachéal  qui  diminue  par 
l’expectoration.  Bientôt  le  malade  ne  peut  plus  rester  couché;  il  se  met  sur 
son  séant,  le  corps  ployé  en  avant. 

La  toux  est  fréquente  et  survient  par  secousses  brèves  et  déchirantes;  la  pa- 
role est  haletante  et  saccadée.  La  toux  expulse  un  mucus  épais,  non  aéré,  vis- 
queux, nageant  dans  une  écume  souvent  striée  de  sang.  L’expectoration  est 
nulle  chez  les  jeunes  enfants. 

Si  l'on  examine  la  poitrine,  on  constate  qu’aux  râles  sonores  et  humides  des 
grosses  bronches  s’ajoutent  des  râles  sous-crépitants  fins,  surtout  marqués  dans 
les  régions  postéro-inférieures,  avec  une  diminution  du  murmure  vésiculaire 
et  une  légère  submatité.  Le  mélange  des  divers  râles  est  tout  à fait  remarquable, 
et  Bécamier  disait  qu’on  entend  dans  ces  cas  un  véritable  bruit  de  tempête. 
C'est  alors  que  les  raies  sont  appréciables  au  toucher  (râles  palpables),  eomme 
Laënnec  l'a  indiqué.  L’oreille  ne  perçoit  pas  de  véritable  souftle;  il  ne  faut  pas, 
chez  les  enfants,  se  laisser  tromper  par  ces  pseudo-souffles  qu’on  entend  si  fré- 
quemment à la  racine  des  bronches  et  dans  les  fosses  sus-épineuses. 

La  fièvre  est  vive  surtout  dans  la  soirée;  la  peau  est  sèche  et  brûlante;  la 
soif  intense;  le  pouls  bat  1!20  à 180;  les  yeux  sont  brillants  et  hagards.  L’agi- 
tation est  très  grande;  elle  augmente  le  soir  avec  la  fièvre.  Quand  la  dyspnée 
est  considérable,  elle  s’accompagne  d’une  angoisse  inexprimable,  parfois  de 
délire.  L’assoupissement,  au  contraire,  prédomine  chez  les  très  jeunes  enfants, 
qui  restent  couchés  sur  le  dos,  la  tète  enfoncée  dans  les  oreillers,  et  arrivent 
pins  vite  que  les  autres  à la  période  asphyxique  (Picot  et  D’Espine). 

Pendant  cette  évolution,  on  voit  se  produire  peu  à peu  des  symptômes  qui 
dénotent  les  progrès  de  Vasphyxie.  La  figure,  d’abord  rouge  et  injectée,  prend 
bientôt  une  teinte  pâle,  avec  laquelle  contraste  l’injection  violacée  des  lèvres; 
la  toux  faiblit  et  n’expulse  que  de  rares  mueosités  ; la  respiration  s’accélère 
encore  et  devient  slerloreuse.  Vers  le  troisième  jour  environ.,  tous  les  phéno- 
mènes earactéristiques  de  l’asphyxie  ont  fait  leur  apparition  : les  lèvres  sont 
cyanosées,  les  yeux  injectés  et  ecchymosés;  les  extrémités  sont  froides  et  vio- 
lacées; la  peau  est  couverte  d’une  sueur  visqueuse;  le  pouls  est  petit  et  très 
Iréquent.  Enfin  le  malade  tombe  dans  un  coma,  entrecoupé  parfois  de  convul- 
sions, et  la  mort  survient  du  cimjuième  au.  Iiuitiènie  jour. 

(')  C’est  dans  le  jour  qui  ])récède  rexaiithème  que  la  bronchite  capillaire  se  déclare  de 
préférence  dans  la  rougeole.  Au  moment  où  les  taclies  a))paraisseiit  elle  est  à son  maximum. 
Ouand  elle  est  violente  et  que  la  dyspnée  est  menaçante,  rériqdion  se  fait  ordinairement 
mal,  comme  si  la  tluxion  bronchique  faisait  tort  à l’éruption  cutanée  (Blacliez). 

Dons  la  coqueluche,  quand  la  bronchite  capillaire  se  déclare,  les  quintes  se  raj)prochent 
et  deviennent  plus  violentes.  Dans  leur  intervalle,  l’enfant  ne  jouit  pas  de  ce  repos  pendant 
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Dans  les  cas,  assez  rares,  où  la  guérison  s’opère,  la  toux  devient  énergique 
et  fréquente,  le  pouls  se  relève,  la  dyspnée  diminue  et  la  bronchite  capillaire 
a disparu  dans  l’espace  de  huit  à dix  jours  (Rilliet  et  Barthez). 

Ce  tableau  clinique  est  à peu  près  invariable  chez  l’enfant;  mais  chez  le 
vieillard,  dont  toutes  les  réactions  sont  amoindries,  on  peut  ne  constater  ni 
dyspnée,  ni  frissons,  ni  douleur  thoracique;  la  toux  est  faible;  c’est  l’adynamie 
et  l’asphyxie  qui  attirent  l’attention;  la  langue  est  noire  et  sèche;  le  malade 
est  eyanosé,  abattu,  hébété  ou  délirant.  A l’auscultation  on  ne  perçoit  presque 
plus  de  murmure  vésiculaire,  et  l’on  entend,  dans  la  presque  totalité  des  deux 
poumons,  des  râles  sous-crépitants  fins.  La  bronchite  capillaire  du  vieillard 
est  presque  toujours  mortelle. 

Diagnostic.  — La  dyspnée,  les  signes  fournis  par  l’auscultation,  l’examen 
de  la  température,  les  signes  de  l’asphyxie,  ne  permettront  pas  de  confondre 
la  bronchite  capillaire  avee  une  bronchite  simple  généralisée.  Rappelons  à ce 
propos  le  signe  indiqué  par  Graves  : toutes  les  fois  qu’on  entend  sous  l’oreille 
ou  sous  le  stéthoscope,  c’est-à-dire  dans  un  espace  très  restreint,  un  très  grand 
nombre  de  râles,  on  peut  affirmer  que  les  bronches  capillaires  sont  prises,  car, 
dans  une  si  petite  étendue,  les  grosses  bronches  ne  peuvent  être  assez  nom- 
breuses pour  produire  des  bruits  aussi  multiples. 

La  rapidité  des  phénomènes  asphyxiques,  la  diffusion  des  râles,  le  défaut 
des  signes  physiques  de  la  condensation  pulmonaire,  permettront  de  penser 
qu’il  s’agit  d’une  bronchite  capillaire  et  non  d’une  broncho- pneumonie  ou  d’une 
pneumonie. 

Certaines  formes  de  bronchites  albuminuriques  ressemblent  beaucoup  à la 
bronchite  capillaire  ; on  les  distinguera  par  l’examen  des  urines. 

Nous  avons  déjà  montré,  en  étudiant  la  bronchite  des  enfants,  comment  on 
pouvait  distinguer  de  la  bronchite  capillaire  V asthme  à forme  bronchitique  de 
l'enfance. 

Mais  c’est  surtout  avec  la  phtisie  aiguë  que  la  confusion  est  facile.  Il  existe 
au  moins  deux  modalités  de  la  tuberculose  pulmonaire  qui  peuvent  être  con- 
fondues avec  la  bronchite  capillaire. 

D’abord,  la  phtisie  aiguë  peut  se  présenter  sous  la  forme  d’une  véritable 
bronchite  capillaire.  Si  l’affection  est  primitive,  si  elle  ne  succède  pas  à une 
tuberculose  reconnue,  ni  les  signes  physiques,  ni  les  signes  fonctionnels  ne 
pourront  indiquer  son  origine;  c’est  en  fouillant  les  antécédents  du  malade, 
c’est  en  constatant  un  symptôme  spécial,  tel  qu’une  anasai’que  sans  albuminurie, 
que  l’on  pourra  établir  le  diagnostic.  Lorsque  la  bronchite  capillaire  survient 
chez  un  tuberculeux  chronique  avéré,  elle  n’indique  pas  toujours  une  poussée 
de  granulie  : MM.  Duflocq  et  Ménétrier  ont  montré  qu’elle  pouvait  être  causée 
par  des  pneumocoques.  Il  est  vrai  que,  dans  ce  cas,  le  diagnostic  n’a  pas  un 
très  grand  intérêt  pratique. 

Il  existe  une  seconde  forme  de  la  granulie  qui  peut  encore  induire  en  erreur  : 
c’est  la  forme  suffocante,  V asphyxie  tuberculeuse  aiguë  de  Graves,  dans  laquelle 
le  malade  succombe  avec  des  signes  stéthoscopiques  presque  nuis.  Ici  le  dia- 

leqnel  il  jiouvait  se  remettre  de  sa  fatigue.  L’oppression  apparaît  et  s’accroît;  et  la  quinte 
caractéristique  finit  par  disparaître  sous  l’influence  de  la  fièvre  et  de  l’asphyxie  {spasmos 
solvU  febris  accidens). 
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gnostic  est  cependant  plus  facile.  Dans  la  bronchite  capillaire,  on  trouve  un 
rapport  entre  la  gravité  des  phénomènes  généraux  et  les  signes  que  fournit 
1 examen  de  la  poitrine  ; dans  la  granulie  a forme  suffocante,  la  dyspnée  est 
intense,  la  toux  est  incessante,  l’anxiété  extrême,  la  cyanose  très  marquée;  mais 
quand  on  ausculte,  à peine  trouve-t-on  dans  le  poumon  quelques  râles  dissé- 
minés qui  ne  peuvent  en  aucune  façon  rendre  compte  des  symptômes  généraux. 

Dans  beaucoup  de  cas,  le  diagnostic  de  la  tuberculose  aiguë  et  de  la  bron- 
chite capillaire  n est  possible  que  par  la  recherche  des  bacilles  dans  les  crachats. 

Traitement.  — Voici  les  règles  tracées  par  M.  Jules  Simon  pour  traiter  la 
bronchite  capillaire  des  enfants. 

Dès  qu’on  soupçonne  le  développement  de  la  maladie,  on  doit  mettre  l’enfant 
au  lit  et  lui  envelopper  les  jambes  avec  de  la  ouate  et  du  taffetas  gommé,  en 
recommandant  de  ne  pas  changer  ces  bottes  plus  de  deux  fois  par  jour;  on 
appliquera  de  larges  sinapismes  et  au  besoin  des  ventouses  sèches  en  avant  et 
en  arrière  de  la  poitrine.  On  administrera  toutes  les  heures  une  cuillerée  à 
café  de  la  potion  suivante  à la  fois  calmante  et  stimulante  ; 

Acétate  d’ammoniaque 0«‘,50  à 1 gi-amme. 

Sirop  de  codéine 10  à 50  grammes,  suivant  l’âge. 

Alcoolature  de  racines  d’aconit.  . 15  gouttes. 

Potion  gommeuse 100  grammes. 

Si  le  cas  est  grave,  bain  tiède,  sinapisé,  de  cinq  minutes,  après  lequel  le 
petit  malade  sera  roulé  dans  une  couverture  et  remis  au  lit. 

On  pourra  administrer  un  vomitif;  mais  on  ne  le  renouvellera  pas  pour 
éviter  de  déprimer  l’enfant. 

La  maladie  étant  confirmée,  on  applique  un  vésicatoire  qu’on  laisse  trois 
heures  seulement,  au  point  où  l’auscultation  décèle  le  maximum  des  lésions.  Au 
bout  de  trois  heures,  le  vésicatoire  est  remplacé  par  un  cataplasme  de  fécule  de 
pomme  de  terre  et  pansé  avec  de  la  vaseline  boriquée  et  beaucoup  de  ouate.  On 
pourra  renouveler  le  vésicatoire  après  deux  jours. 

Contre  l’abattement,  café  ou  champagne  avec  de  l’eau,  ou  bien  alcool 
(20  grammes  à 50  grammes  d’eau-de-vie  suivant  l’âge).  Si  le  malade  a du  délire, 
on  donnera  un  lavement  avec  : 


Chloral 1 gramme. 

Teinture  de  musc 20  gouttes. 

Teinture  de  valériane 20  — 

Jaune  d’œuf N»  1. 

Eau 150  grammes. 


Afin  de  régulariser  la  circulation  et  d’abaisser  la  température,  on  peut  admi- 
nistrer chaque  matin  15  centigrammes  de  sulfate  de  quinine  dans  un  peu  de 
café  ou  en  grains  de  1 centigramme  dissimulés  dans  de  la  confiture. 

M.  Jules  Simon  proscrit  l’usage  des  préparations  antimoniales. 

Contre  l’oligurie,  conséquence  de  l’asphyxie  et  cause  d’aggravation  des 
lésions  bronchiques,  on  donnera  la  digitale  sous  forme  de  poudre  de  feuilles 
(15  centigrammes  chez  un  enfant  de  3 ans,  25  centigrammes  pour  un  enfant  de 
5 à 0 ans,  en  macération,  la  dose  totale  étant  prise  en  trois  fois).  Des  ventouses 
sèches  ou  des  cataplasmes  sinapisés  seront  appliqués  sur  la  région  lombaire. 

La  chambre  devra  être  bien  aérée  et  avoir  une  température  de  18  à 20  degrés. 
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Convalescent,  le  petit  malade  devra  être  soigneusement  surveillé,  car  il  lui 
reste  souvent  de  l’emphysème,  de  la  congestion  des  bases,  de  l’adénopathie 
trachéo-bronchique  et  un  état  plus  ou  moins  mauvais  du  tube  digestif. 

Chez  Vadulte.,  on  s’inspirera  des  mêmes  règles  de  traitement  que  pour  l’en- 
fant. Pour  dégager  les  bronches  encombrées,  on  pourra  user  de  l’apomorphine 
et  employer  la  formule  suivante  due  à Rossbach  : 


Clilorliydrate  de  inoi'ijhine 

Chlorhydrate  d’apomorphine.  . . . 0s",0â 

Acide  chlorhydrique  dilué X gouttes. 

Eau  distillée 150  grammes. 


Une  cuillerée  à soupe  toutes  les  deux  ou  trois  heures. 

Chez  le  vieillard,  on  doit  d’abord  proscrire  toute  médication  déprimante,  et 
n’user  que  de  la  révulsion  et  des  stimulants  (acétate  d’ammoniaque,  éther, 
alcool,  café). 


II 

GANGRÈNE  DES  BRONCHES 


La  fétidité  de  l’expectoration  et  de  l’haleine  n’est  pas  le  propre  de  la  gangrène 
pulmonaire.  Elle  peut  s’observer,  à titre  de  iihénomène  passager,  au  cours  de 
toute  bronchite  chronique  de  quelque  nature  qu’elle  soit;  elle  est  due  alors  à 
la  décomposition  putride  des  produits  sécrétés  par  les  bronches  ; dans  ces  cas 
elle  ne  dure  guère  que  quelques  jours.  D’autres  fois,  la  fétidité  indique  une 
gangrène  de  la  muqueuse  bronchique,  et,  dès  lors,  elle  esl persistante  et  souvent 
associée  à un  état  général  grave (‘). 

Sommairement  indiquée  par  Laënnec (^),  la  gangrène  des  bronches  a été  bien 
étudiée  par  Briquet  sous  le  nom  de  gangrène  des  extrémités  bronrdiiques  dila- 
téeslp).  En  1850,  Dittrich  fait  connaître  les  bouchons  mgeosiques  qu’on  observe 
dans  les  crachats  des  sujets  atteints  de  cette  alfection.  Lasègue,  en  1857,  la 
décritsous  le  nom  de  gangrène  curable  despoumons{^*),  et  Traube  (1855  et  1861) 
sous  le  nom  de  bronchite  fétide.  Depuis  elle  a été  bien  étudiée  par  M.  Lance- 
reaux(*)  et  par  M.  Rendu (“). 

Étiologie.  — La  gangrène  des  bronches  est  toujours  une  affection  secon- 
daire. Elle  ne  se  développe  que  si  les  bronches  sont  préalablement  altérées  par 
une  bronchite  aiguë  ou  chronique,  par  la  dilatation  des  bronches,  par  \a  phtisie; 
c’est  en  effet  à la  suite  de  ces  maladies  qu’on  l’observe  le  plus  communément. 
11  est  probable  que  les  bactéries  de  la  putréfaction  ne  peuvent  se  fixer  et  végéter 
sur  les  bronches  que  si  l’épithélium  bronchique  est  déjà  altéré. 

(‘)  .tr  laisse  do  cùlé  ici  la  mauvaise  odeur  de  Vozène  Irachcal,  qui  est  une  odeur  sui  gene- 
ris,  et  facile  à reconiiaiire.  (Voyez  Trarhrite,  p.  323). 

(-)  t.AËNNEC,  Édition  de  la  Faculté,  p.  2110. 

{P  lîiiiQUET,  Archives  gén.  de  med.,18il. 

('*)  I..\sÈGUE,  Eludes  'médicales,  t.  H. 

(”’)  LANCEEiEAU.x,  Clinique  niédicaie  de  la  Pitié,  3'  série,  1800. 

(*h  Rendu,  Clinique  médicale,  1800.  — \"oycz  aussi  les  Ihèscs  de  Paris  suivantes:  Geslin. 
1800;  l'AUGON,  1870;  Liandieu,  1883;  I)iEUDi)NNÉ,  1888 ; Moitieiî,  1801.  — Straus,  article  Gan- 
(UiÈNK  PULMONAIRE  (iii  Dicl.  de  Jaccoud.  — Rarié,  Id.  du  Dirt.  de  Üechambre.  — Eichhorst. 
Pulh.  lui.,  traduction  l'rançaise,  t.  I,  |i.  310. — Strlmpell,  Palli.  int.,  trad.  française,  t.  I,p.  217, 
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On  n’a  pas  encore  déterminé  d'une  manière  précise  quels  sont  les  microbes 
qui  interviennent  dans  la  gangrène  des  bronches.  Dans  une  observation  de 
Rosenstein,  une  jeune  fdle,  après  avoir  respiré  auprès  d’une  malade  atteinte  de 
muguet,  fut  atteinte  de  bronchite  putride  qui  fut  attribuée  à Y oïdium  albicans. 
Canali  a décrit  une  bronchite  putride  à la  suite  d’actinomycose  des  bronches. 
Leyden  et  JalTé  font  jouer  un  rôle  au  leptothrîx  pulrnonalis.  M.  Lancereaux  a 
vu  de  nombreux  diplocoques  dans  les  crachats,  et  nous-même  avons  trouvé  en 
grande  abondance  le  bacterium  termo. 

Tout  récemment,  Lumniger  a isolé  six  espèces  de  micro-organismes  dans 
l’expectoration  de  la  bronchite  fétide  : quatre  staphylocoques  {staphylococcus 
pyogenes  albus,  staphylococcus  pyogenes  citreus,  staphylococcus  cereus  flavus, 
staphylococcus  cereus  albus)  ; un  diplocoque  et  un  bacille  auquel  il  attribue  le 
rôle  primordial.  C’est  un  bacille  long  de  2 y.,  arrondi  et  légèi’ement  épaissi 
aux  extrémités  et  un  peu  recourbé.  Il  ne  pousse  pas  sur  la  gélatine,  mais  se 
cultive  bien  sur  la  gélose.  Au  bout  de  G ou  7 jours,  les  cultures  pures  pré- 
sentent la  même  odeur  fétide  que  les  crachats.  Inoculé  dans  la  trachée  ou  le 
parenchyme  pulmonaire  des  lapins,  il  détermine  une  irritation  qui  aboutit  par- 
fois à la  gangrène.  En  admettant  que  ce  bacille  soit  vraiment  nécrophore,  il 
n’est  nullement  prouvé  qu’il  soit  le  seul  dont  on  doive  invoquer  l’action  (‘). 

D’après  Moitier,  la  gangrène  des  bronches  atteint  de  préférence  les  alcooliques 
et  les  individus  ajj'aiblis  par  des  privations  et  des  fatigues  excessives. 

Anatomie  pathologique.  — La  gangrène  des  bronches  frappe  surtout 
les  bronches  moyennes  et  petites;  les  parties  atteintes  sont  remplies  d'une 
sécrétion  fétide  ou  de  bouchons  concrets  qu’on  peut  retrouver  sans  l’expec- 
toration. 

Les  parois  bronchiques  atteintes  par  le  sphacèle  sont  rougeâtres  ou  d’une 
teinte  lie  de  vin,  ou  d'un  blanc  grisâtre.  L’épithélium  est  desquamé  et,  en 
raclant  légèrement  avec  un  scalpel,  on  entraîne  une  pulpe  mollasse  et  fétide. 

Par  places,  la  paroi  est  complètement  détruite  et  le  processus  entame  la  zone 
péribronchique  du  poumon;  il  en  résulte  de  véritables  excavations  gangre- 
neuses. Si  bien  que  la  gangrène  des  bronches,  qui  complique  si  souvent  la 
bronchectasie,  devient  à son  tour  une  cause  de  dilatation  bronchique.  Ainsi 
s'explique  l’extrême  fréquence  avec  laquelle  s’observent  ensemble  la  gangrène 
des  bronches  et  la  bronchectasie. 

Le  processus  peut  se  terminer:  1°  par  la  guérison  complète  ou  la  transfor- 
mation en  bronchectasie  simple  ; 2“  par  une  septicémie  chronique  mortelle 
(Lancereaux)  ou  par  un  abcès  du  cerveau (*);  5“  par  une  gangrène  parenchy- 
mateuse (Dittrich,  Trauhe). 

Symptômes.  — La  gangrène  des  bronches  survient  au  cours  d’une  affec- 
tion chronique  des  voies  respiratoires.  Son  apparition  est  annoncée  par  une 
aggravation  subite  de  l’état  général,  par  une  fièvre  intense  et  par  l’exacerbation 
des  symptômes  thoraciques  (douleur  et  toux). 

Mais  le  signe  le  plus  caractéristique  de  la  gangrène  des  bronches,  c’est  la 
modification  que  subissent  les  crachats.  Leur  odeur  attire  surtout  l’attention; 

(')  P.  Tissier,  Revue  critique  sur  la  bronchite  fétide';  Annales  de  médecine  scienlîfique  et  pra- 
tique, 16  septembre;  7 octobre  et  18  novembre  1891. 

(-)  KœiiLER  et  Bardeleden,  Derliner  klin.  Woch.,  9 lévrier  1891. 
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ils  sont  d’une  fétidité  repoussante.  Dans  le  crachoii’,  l’odeur  s’atténue  ; mais  elle 
reparaît  dès  qu’on  remue  le  liquide.  Dans  quelques  cas,  elle  est  aussi  infecte 
que  dans  la  gangrène  pulmonaire  vraie;  mais,  ordinairement,  suivant  lare- 
marque  de  Grisolle,  les  malades  exhalent  bien  moins  une  odeur  de  pourriture 
qu’une  odeur  fade,  acide,  ou  d’hydrogène  sulfuré.  L’expectoration  est  remar- 
quable par  son  abondance,  surtout  lorsque  l’alïection  évolue  vers  la  bronchec- 
tasie. Versés  dans  un  verre,  les  crachats  se  séparent  en  plusieurs  couches  comme 
dans  la  dilatation  bronchique  ; cà  la  surface  se  trouve  une  couche  spumeuse 
avec  quelques  masses  purulentes  pelotonnées  ; au-dessous,  une  couche  séro- 
muqueuse  d’un  vert  sale;  au  fond,  une  couche  franchement  purulente  formée 
surtout  de  globules  de  pus.  Dans  cette  dernière  couche,  on  reconnaît,  à l’œil 
nu,  de  petits  grumeaux  qu’on  désigne  sous  le  nom  de  boudions  de  DilLrkh  et 
que  Traube  considère  comme  caractéristiques;  si  on  les  écrase  sur  une  lamelle 
de  verre,  on  constate,  au  microscope,  qu’ils  sont  formés  de  détritus  granuleux, 
de  globules  de  pus,  de  bactéries  nombreuses  parmi  lesquelles  on  remai-que  des 
spirilles  et  de  grandes  gerbes  de  leplothrix  puhnonalis  (Leyden  et  Jaffé),  de- 
venant, sous  l’action  de  l’iode,  brun  jaune,  bleu  violet  ou  violet  pourpre. 
Comme  dans  toutes  les  décompositions  putrides,  on  y trouve  des  gouttelettes 
de  graisse  ou  des  cristaux  de  margarine,  d’acides  gras  (oléique  ou  séborique), 
de  leucine  et  de  tyrosine  (fig.  (1). 

Par  l’analyse  chimique,  Peacock  a 
trouvé  dans  les  crachats  de  l’acide 
butyrique,  et  Jalfé  de  l’acide  valé- 
rique,  de  la  leucine,  de  la  tyro- 
sine, de  l’acide  sulfbydrique  et  de 
l’ammoniaque.  Filebne  etSollntni- 
kow  en  ont  retiré  un  ferment  chi- 
mique qui  a la  même  action  ({uc 
le  ferment  pancréatique  (trypsine). 

Ce  sont  ces  produits  (jui  causent 
la  fétidité  de  l’expectoration  et  de 
l’baleine. 

Les  signes  phgsiques  sont  ceux 
de  toute  bronchite  aux(jucls  s’as- 
socient quelquefois  ceux  de  la 
sclérose  pulmonaire  et  de  la  dila- 
tation des  bronches. 

La  marche  est  essentiellement 
paroxystique.  Après  le  début  fébrile 
que  nous  avons  signalé,  il  arrive  que  la  maladie  s’améliore,  jusqu’à  un  nouvel 
accès  de  fièvre  et  de  dyspnée,  pendant  lequel  la  fétidité  de  l’haleine  et  des 
crachats  s’exagère. 

L’affection  peut  guérir  complètement,  surtout  si  elle  est  convenablement 
traitée.  D’autres  fois  elle  passe  à l’état  de  dilatation  bronchique  et  évolue 
comme  cette  maladie. 

La  mort  peut  survenir  par  le  fait  d’une  gangrène  pulmonaire  vraie,  accom- 
pagnée souvent  d’une  [ileurésie  gangreneuse,  ou  sous  l’influence  d’une  septi- 


’k;.  0.  — Aiguilles  île 
iliins  les  crachats  de 
Leyden). 


rosine  et  boules  de  leucine 
I bronchite  putride  (d'après 
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cémie  suljaiguc  ou  chronique.  Dans  ce  dernier  cas,  on  voit  survenir  des 
troubles  gastriques  (anorexie,  nausées,  etc.)  liés,  comme  toutes  les  dypepsies 
septicémiques,  à l’hypopepsie  et  à la  dilatation  de  l’estomac;  les  doigts  se 
rendent  en  massue;  la  face  est  bouffie,  pâle  ou  cyanosée;  des  douleurs  rhuma- 
toïdes s’observent  dans  les  muscles  et  les  articulations  (pseudo-rhumatisme 
septique),  et  le  malade  finit  par  succomber  à la  fièvre  hectique. 

On  voit  quelles  réserves  doit  comporter  le  pronoslic. 

Diagnostic.  — La  fétidité  permanente  de  l’haleine  et  de  l’expectoration 
peut  s’observer  dans  diverses  maladies.  Avant  de  la  rapporter  à la  gangrène 
des  bronches,  il  faut  écarter  les  affections  suivantes  : 

\“  La  gangrène  pulmonaire.  — Celle-ci  sera  reconnue  par  son  début  brusque, 
souvent  en  pleine  santé,  sous  la  forme  d’une  pneumonie  ou  d’une  pleurésie, 
par  l’intensité  du  point  de  côté  qui  fait  défaut  dans  la  gangrène  des  bronches 
et  par  les  signes  physiques.  Mais  il  est  des  cas  où  le  diagnostic  est  fort  difficile  : 
tel  celui  d'une  gangrène  pulmonaire  consécutive  à une  affection  chronique 
des  voies  respiratoires,  particulièrement  à une  gangrène  des  bronches. 

2'*  La  bronchectasie  putride  se  distingue  par  les  signes  cavitaires  associés  aux 
signes  d’une  induration  pulmonaire.  Mais  ces  signes  peuvent  exister  aussi 
dans  la  gangrène  des  bronches  lorsque  celle-ci  évolue  dans  le  sens  d’une  dila- 
tation bronchique.  Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  montre  d’ailleurs  que  les 
limites  entre  ces  deux  alTections,  bronchectasie  et  gangrène  bronchique,  sont 
difficiles  à préciser,  même  au  point  de  vue  nosologique. 

5"  Toutes  les  fois  qu’une  cavité  pathologique  quelconque  (abcès  pleural,  pul- 
monaire, vertébral,  hépatique,  kystes  hydatiques  du  poumon  ou  du  foie,  etc.) 
s’ouvre  dans  les  bronches,  on  peut  observer  la  fétidité  de  l’expectoration.  On 
devra  donc  songer  à ces  divers  états  toutes  les  fois  qu’on  observe  la  fétidité 
des  crachats,  à la  suite  d’une  vomique,  sans  les  phénomènes  habituels  de  la 
gangrène  des  bronches. 

¥ Si,  comme  on  doit  le  faire  en  présence  de  toute  affection  chronique  des 
voies  respiratoires,  on  recherche  les  bacilles  de  la  tuberculose,  cet  examen  fera 
connaître  si  la  gangrène  des  bronches  est  survenue  chez  un  phtisique.  Dans  la 
tuberculose  pulmonaire,  la  fétidité  de  l’expectoration  et  de  l’haleine  peut  être 
due,  soit  à une  gangrène  des  bronches,  soit  à la  gangrène  des  parois  d’une 
caverne  (Laënnec),  soit,  ce  qui  est  beaucoup  plus  rare,  à une  gangrène  pulmo- 
naire vraie. 

5®  Existe-t-il  des  bronchites  putrides  chroniques,  non  liées  à la  gangrène  des 
bronches,  indépendantes  de  la  bronchectasie,  et  dues  à la  simple  putréfaction 
des  produits  sécrétés?  En  général,  lorsque  la  putridité  existe  sans  gangrène  et 
sans  bronchectasie,  elle  n’est  qu’une  complication  passagère  et  sans  gravité. 
Cependant  M.  G.  Sée  cite  un  cas  de  bronchite  putride  qui  s’est  terminée  par 
la  mort  et  où  l’autopsie  n’a  pas  révélé  la  moindre  altération  des  bronches  ou 
du  poumon.  G.  Sée  attribue  la  mort  à la  résorption  des  produits  putrides.  De 
pareils  faits  doivent  être  forts  rares. 

Traitement.  — Les  médications  antiseptiques  sont  souveraines  contre  la 
gangrène  des  bronches. 

Skoda  prescrivit  les  inhalations  de  térébenthine  et  s’en  trouva  bien.  Leyden 
emploie  les  inhalations  d’oxygène  et  administre  en  même  temps  à l’intérieur 
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une  potion  renfermant  de  25  à 50  centigrammes  d'acide  phénique.  M.  Bncqnoy 
a fait  adopter  en  France  la  teinture  d’eucalyptus  à la  dose  de  2 grammes  par 
jour  dans  une  potion  gommeuse.  M.  Lancereaux  se  loue  beaucoup  des  résultats 
que  lui  donne  l’hyposulfite  de  soude  dont  il  donne  4 grammes  dans  un  julep 
g'ommeux.  M.  C.  Paul  préconise  les  inhalations  phéniquées.  On  pourra  d’ail- 
leurs faire  dans  la  chambre  du  malade  des  pulvérisations  phéniquées  prolon- 
gées. M.  Chauffard  a obtenu  de  bons  résultats  avec  la  teinture  de  benjoin  à 
la  dose  de  1 à 2 grammes  par  jour  dans  une  potion  gommeuse.  Eichhorst  se 
loue  du  myrtol  ou  essence  de  myrte  qu’il  administre  sous  forme  de  capsules 
de  15  centigrammes,  à la  dose  de  deux  ou  trois  capsules  toutes  les  deux  heures. 

En  Allemagne,  Curschmann,  Frœnkel,  Senator,  ont  employé  avec  efficacité 
des  masques  ou  muselières  renfermant  des  solutions  d’acide  phénique  ou  de 
la  térébenthine. 

Toutes  les  médications  qui  réalisent  l’antisepsie  bronchicjue  peuvent  ici 
donner  des  succès.  Quelquefois,  cependant,  elles  échouent  ; on  pourra  alors 
s’adresser  à la  révulsion  par  les  pointes  de  feu,  qui  bien  souvent  fait  dispa- 
raître la  fétidité  de  l’expectoration  (Dieulafoy). 

Mais  la  gangrène  des  bronches  n’est  qu’un  accident  au  cours  d’un  état  mor- 
bide fondamental;  quand  on  est  parvenu  à la  guérir,  l’affection  primitive  n’a 
pas  subi  de  modification;  elle  reste  ce  qu’elle  était  auparavant  avec  les  mêmes 
indications  thérapeutiques. 


III 

DILATATION  DES  BR0NCHES(‘) 

(Broncliicclasic  ou  tu-onchectasic). 

Laënnec  a décrit  le  premier  la  dilatation  des  bronches.  Le  chapitre  qu’il  a 
consacré  à cette  affection,  dans  le  Traité  de  l' auscultation  médiate,  commence 
ainsi  : « L’altération  organique,  dont  je  vais  parler  dans  ce  chapitre,  n’avait 
pas  plus  fixé  l’attention  des  anatomistes  que  celle  des  médecins  praticiens. 
Cela  dépend  sans  doute  de  ce  que,  ayant  rarement  Heu  dans  toute  l’étendue 
des  bronches,  on  peut  facilement  la  rencontrer  sans  l’apercevoir,  lors  même 
qu’elle  est  portée  à un  degré  très  marqué.  Car  un  rameau  bronchique  dilaté 
ressemble  souvent  à une  bronche  plus  volumineuse;  et,  en  incisant  simplement 
le  poumon,  on  le  prendra  nécessairement  pour  tel.  Il  faudrait,  pour  recon- 
naître la  dilatation  et  constater  que  le  rameau  a un  pins  grand  diamètre  que 
la  I)ronche  qui  lui  donne  naissance,  suivre  toutes  les  divisions  de  l’arbre  bron- 
chique, ce  qui  se  fait  très  rarement  dans  les  ouvertures  des  cadavres.  » 

A la  description  (jue  Laënnec  a donnée  de  la  dilatation  bronchique  en  1825, 
le  temps  n’a  rien  retranché,  et  ce  ({ue  les  travaux  ultérieurs  y ont  ajouté  n’a 
que  très  peu  modifié  le  tableau  laissé  par  le  maître. 

Parmi  ces  travaux  ultérieurs,  il  en  est  un  qu’il  faut  placer  au  premier  rang, 

(')  Gintisac,  Nouveau  Dicllonnnire  de  méd.  et  de  rhir.,  article  Dil.\tation  des  bronches.  — 
y, LACHEZ,  iJivtioimaire  encyclopédique  des  sciences  medicales,  article  Dilatation  des  bronches. 
— Henri  Babth,  Ai.,  article  Cirrhoses  dc  boc.mon. 
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c’est  celui  de  Barth,  publié  en  1856,  dans  les  Mémoires  de  la  Société  médicale 
d' observation. 

Les  auteurs  qui,  après  Laënnec  et  Barth,  ont  étudié  la  dilatation  des  bron- 
ches, se  sont  efforcés  d’en  élucider  le  mécanisme  pathogénique.  Nous  citerons 
leurs  noms  plus  loin  en  exposant  toutes  les  discussions  auxquelles  a donné 
lieu  cette  pathogénie. 

Étiologie.  — Mais  disons  immédiatement  qu’à  l’heure  aetuelle  cette  patho- 
génie nous  paraît  définitivement  établie;  ainsi  qu’Andral  l’avait  indiqué,  la 
bronchectasie  est  liée  à une  altération  des  bronches  (’).  C’est  un  point  qui  a été 
démontré  parles  recherches  de  Trojanowski  (/),  de  Cornil  et  Banvier(^),  les 
leçons  de  M.  Charcot  ('),  la  thèse  de  M.  Balzei’C),  les  travaux  de  M.  Coyne  (“) 
et  de  ses  élèves  MM.  Leroy  et  Dallidet  C'). 

L’inflammation  bronchique,  pour  entraîner  la  dilatation,  doit  être  destruc- 
tive; elle  doit  détruire  tout  ce  qui  fait  la  solidité  de  la  paroi  bronchique  : fibres 
museulaires,  fibres  élastiques  et  cartilages. 

Or,  toutes  les  bronchites  ne  présentent  pas  ce  caractère  destructif;  celles 
qui  le  possèdent,  ce  sont  les  bronchites  (jui  se  compliquent  de  gangrène  des 
bronches  (voyez  plus  haut  : Gangrène  des  bronches);  ce  sont  surtout  les  bron- 
chites suppuratives  qui  s’observent  dans  les  maladies  infectieuses  sous  forme 
de  broncho-pneumonies  aiguës  ou  subaiguës.  Aussi,  voit-on  la  dilatation  des 
bronches  se  développer  particulièrement  à la  suite  des  broncho-pneumonies  de 
la  grippe,  de  la  rougeole,  de  la  coqueluche,  de  la  fièvre  typhoïde. 

Lorsque  ces  broncho-pneumonies  sont  assez  intenses  pour  détruire  les  élé- 
ments anatomiques  qui  fout  la  solidité  de  la  paroi  bronchique,  elles  laissent 
en  même  temps  des  indurations  scléreuses  du  poumon,  et  l’on  s’explique  ainsi 
comment  on  trouve  presque  toujours  associés  ces  deux  termes  morbides  ; dila- 
tation bronchique,  sclérose  pulmonaire  péribronchique. 

Ajoutons  que  la  broncho-pneumonie  aiguë  laisse  après  elle  de  la  dilatation 
bronchique  et  des  indurations  pulmonaires,  surtout  lorsque  l’organisme  est 
prédisposé  par  certaines  conditions;  cette  terminaison  s’observe  chez  les  sujets 
pauvres  débilités  par  une  alimentation  défectueuse  et  par  le  séjour  dans  un 
air  confiné  et  ruminé,  chez  les  paludi({ues  (Grasset,  Heschl,  Laveran,  Lance- 
reaux,  Frerichs)  (*),  les  alcooliques  (Magnus  Hiîss),  les  diabétiques  (”).  D’autres 
auteurs  ont  encore  invoqué,  comme  causes  prédisposantes,  le  rachitisme,  l’en- 
térite chronique,  la  chlorose  et  l’artério-sclérose.  Cela  revient  à dire  que  toutes 
les  causes  qui  diminuent  la  vitalité  des  tissus  diminuent  aussi  leurs  réactions 
de  défense  et  leur  faculté  réparatrice,  et  favorisent  le  2^assage  à l’état  chro- 
nique d’un  {processus  aigu. 


(*)  Andral,  Cours  de  pathologie  interne,  2®  édit.  1 vol. 

(-)  Trojanowski,  Klinische  Beitroge  zur  Lchrc  von  der  Bronchectasie  ; Diss.  inaug.,  Dor- 
pat,  1864. 

(^)  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d'hist.  path.,  2'  édit.  l.  II,  p.  7Ô. 

(*)  Charcot,  Œuvres  complètes,  t.  V,  ]).  16t). 

Balzer,  Contribution  à l’étude  de  la  broncho-pneumonie.  Thèse  de  Paris,  1878. 

(«)  CoYNE,  cité  par  Leroy  et  Dallidet. 

(’)  Leroy,  Areh.  de  physiologie,  1879  et  1887.  — Dallidet,  Thèse  de  Paris,  1881. 

(®)  Grasset,  Thèse  de  Montpellier,  1874. 

(®)  Riegel  cité  par  Fine.  — Fine,  Münch.  med.  Woch.,  1887. 
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Grainger  Stewart  pense  que  Vhérédité  peut  jouer  aussi  le  rôle  d’une  cause 
prédisposante. 

La  dilatation  bronchique  est  une  maladie  rare;  c’est  à peine  si,  en  un  an,  on 
en  rencontre  un  ou  deux  cas  dans  un  service  très  actif  (Grisolle). 

Elle  peut  s’observer  à tout  âge.  Mais  elle  est  rare  chez  le  nouveau-né  qui 
succombe  en  général  à la  phase  aiguë  de  la  broncho-pneumonie.  Elle  s’observe 
surtout  chez  les  enfants  au-dessus  de  trois  ans  et  chez  les  adolescents,  et  peut 
poursuivre  son  évolution  jusqu’à  un  âge  assez  avancé.  Elle  s’observe  aussi 
chez  l’adulte  et  le  vieillard.  Elle  paraît  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez 
la  femme. 

Telles  sont  les  causes  de  la  bronchectasie  vraie,  pure,  à grosses  cavités,  que 
nous  décrirons  spécialement  dans  ce  chapitre. 

Mais  il  existe  cependant  d'autres  variétés  étiologiques  qui  ont  une  physio- 
nomie particulière  en  raison  du  terrain  sur  lequel  elles  se  développent.  Nous 
allons  en  donner  ici  le  tableau  sommaire. 

Tuberculose  et  dilalation  bronchique.  — La  tuberculose  est  une  cause  de 
dilatation  broncbi(iue.  C’est  là  une  notion  de  date  assez  récente  et  que  nous 
devons  surtout  à M.  Grancher  (').  Autrefois,  on  croyait  à l’antagonisme  des 
deux  affections.  C’était  une  erreur;  et  sans  aller  aussi  loin  que  M.  Grancher, 
({ui  considère  la  dilatation  bronchi(pie  comme  fonction  de  tuberculose,  il  est 
permis  d’affirmer  ; L que,  dans  la  phtisie  fibreuse,  caractérisée  par  une  bron- 
cho-pneumonie chronique  (sclérose  broncho-pulmonaire),  il  y a habituellement 
des  dilatations  bronchiques  olTrant  les  caractères  classi(jues,  ce  qui  ne  doit  pas 
surprendre  si  l’on  réfléchit  à l’étiologie  exposée  plus  haut;  que,  dans  la 
phtisie  ulcéreuse  vulgaire,  la  dilatation  bronchique  s’observe  aussi  et  joue  un 
rôle  dans  le  travail  d’excavation.  Dans  ce  dernier  cas,  c’est  la  bronchiole  ter- 
minale qui  se  dilate;  il  s’agit  de  petites  dilatations  qu’il  faut  chercher  avec 
soin;  la  formation  de  cette  dilatation  précède  et  annonce  la  formation  d’une 
caverne  lobulaire  (voyez  Tuberculose  qnilmonaire). 

Sgphilis  pulmonaire  et  dilatation  des  bronches.  — La  cirrhose  syphilitique 
alï'ectant  le  type  d’une  sch'rose  broncho-})ulmonaire,  on  doit  s’attendre  à la 
voir  s'accompagner  de  dilatations  bronchicjues  ; c’est  ce  qui  a lieu  en  effet.  De 
plus,  011  peut  observer  des  dilatations  bronchiijues  consécutives  aux  sténoses 
syphilitiques  des  bronches  (Dittrich,  Lancereaux,  Virchow). 

Dilatation  bronchique  consécutive  aux  rétrécissements.  — Dans  le  rétrécis- 
sement des  bronches,  il  se  produit  deux  dilatations,  une  au-dessus,  l’autre 
au-dessous  du  point  rétréci;  la  première  est  due  aux  forces  inspiratrices,  la 
seconde  aux  forces  expiratrices. 

Bronchectasie  congénitale.  — Certains  auteurs,  Virchow,  Meier,  Barlow, 
Schuchardt  et  Grawitz  (^)  ont  décrit  une  bronchectasie  congénitale.  Le  pou- 
mon des  nouveau-nés  atteints  de  cette  affection  présente  des  dilatations  d’ap- 
parences kystiques,  à contenu  séreux,  parfois  si  rapprochées  qu’elles  se  fusion- 
nent presque,  siégeant  surtout  à la  surface  du  poumon.  Ce  type  morbide  est 
encore  peu  connu.  Disons  seulement  que  cette  bronchectasie  congénitale, 
limitée  en  général  à un  seul  poumon,  ne  serait  pas  incompatible  avec  la  vie, 

(')  GnANCiiEi:,  Gazette  médicale  de  Parix,  1878. 

(-)  Archiv.  ftir  path.  Anat.  und  Phijsiol.,  I,.  I.XX.XII,  p.  217. 
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s’il  est  vrai  que  la  forme  anatomique,  observée  chez  l’adulte  et  décrite  plus  loin 
sous  le  nom  de  dilatation  cylindrique  généralisée^  soit  justement,  comme  le 
soutiennent  quelques-uns,  d’origine  congénitale. 

MM.  Balzer  et  Grandhomme  pensent  que  la  bronchectasie  congénitale  est 
presque  toujours  liée  à l’hérédo-syphilis  pulmonaire  (voyez  Syphilis  du 
poumon). 

Dilatation  bronchique  di origine  atélectasique.  — Mais  peut-être  l’opinion  de 
MM.  Balzer  et  Grandhomme  est-elle  trop  absolue;  il  n’est  pas  impossible  que 
ces  dilatations  congénitales  soient  du  même  ordre  que  celles  décrites  par 
Heller  sous  le  nom  de  dilatation  bronchique  d'origine  atélectasique  [^) . Chez 
l’adulte,  il  peut  arriver  que  l’atélectasie  pulmonaire,  quelle  que  soit  sa  cause, 
persiste  après  que  sa  cause  a disparu;  dans  ce  cas,  les  bronches  qui  précèdent 
le  territoire  atélectasié  subissent  une  dilatation.  Chez  le  fœtus  qui  vient  de 
naître,  s'il  existe  une  cause  de  souffrance,  si  la  respiration  est  un  peu  entravée, 
certains  points  restent  atélectasiés;  et  il  y aurait  là,  d’après  Heller,  la  source 
de  dilatations  bronchiques  qui  ne  se  manifestent  que  plus  tard. 

Dilatations  aiguës  et  chroniques.  — Andral,  Rilliet  et  Barthez  admettaient 
une  dilatation  aiguë  des  bronches,  particulièrement  chez  les  enfants  atteints  de 
coqueluche  ou  de  broncho-pneumonie.  Avec  Legendre,  nous  ne  croyons  pas 
qu’il  soit  nécessaire  de  conserver  cette  distinction.  Ou  la  dilatation  aiguë  ne 
persiste  pas,  elle  cesse  avec  la  maladie  qui  lui  a donné  naissance,  et  ne  présente 
qu’un  médiocre  intérêt  ; ou  elle  rentre  dans  le  type  chronique. 

Anatomie  pathologique.  — Lorsqu’on  ouvre  le  thorax  d’un  sujet  qui  a 
succombé  à une  dilatation  bronchique,  on  remarque  que  les  poumons  ne  s’af- 
faissent pas,  car  il  y a des  adhérences  pleurales  souvent  épaisses  et  résistantes, 
et,  de  plus,  le  tissu  pulmonaire  lui-même  est  induré.  Par  places,  on  constate 
de  l’emphysème. 

Si  la  dilatation  est  légère,  si  elle  ne  forme  pas  des  cavités  considérables,  elle 
passera  aisément  inaperçue.  Dans  les  cas  où  l’on  peut  la  méconnaître,  on  sera 
mis  sur  la  voie  par  un  peu  de  pus  qu’on  voit  sourdre  à la  coupe.  Alors,  on  fera 
régulièrement  la  section  longitudinale  des  bronches  en  commençant  par  le  hile. 
Cela  est  indispensable  pour  bien  étudier  la  forme  et  l’aspect  des  dilatations. 

Quand  la  lésion  est  très  marquée,  l’aspect  du  poumon  malade,  étudié  sur 
des  coiq:»es,  est  caractéristique;  tantôt  c’est  celui  d’une  éponge,  ou  mieux 
d’un  poumon  de  batracien  (Trousseau)  ; tantôt  une  tranche  pulmonaire 
ressemble  au  tissu  utérin  gravide  sillonné  par  les  sinus  veineux  dilatés 
(Legendre),  ou  à du  fromage  troué  (Rilliet  et  Barthez),  ou  à une  pierre  ver- 
moulue (Corrigan);  tantôt  un  certain  nombre  d’excavations  communiquent 
entre  elles  et  ne  sont  séparées  que  par  de  petites  cloisons  incomplètes,  ressem- 
blant parleur  faible  épaisseur  et  leur  forme  aux  valvules  des  veines  (Laënnec, 
Trousseau);  tantôt  enfin,  le  poumon  présente  de  grosses  cavités  qui  rappellent 
l’aspect  des  cavernes  tuberculeuses. 

Forme  des  dilatations.  — Avec  Andral  et  Cruveilher  (^),  nous  décrirons  trois 
formes  de  dilatations  bronchiques  : la  dilatation  cylindrique,  la  dilatation  arn- 
pullaire,  la  dilatation  en  chapelet  ou  moniliforme. 

P)  Deutsch  Arch.  fürklin.  Med.,  1885. 

(-)  Traité  d'unalomie  patli.  génér.,  1852;  t.  II,  p.  455  et  874. 
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1“  Dans  la  dilatation  cylindrique,  les  bronches  consei’vent  leur  forme,  mais 
leur  diamètre  est  considérablement  augmenté  ; les  rameaux  dilatés  naissent 
souvent  d’un  tronc  dont  le  diamètre  est  beaucoup  moindre. 

Tandis  que  la  dilatation  ampullaire  et  la  dilatation  moniliforme  sont  géné- 
ralement partielles,  on  peut  décrire  une  dilatation  cylindrique  générale  et  une 
dilatation  cylindrique  partielle. 

La  dilatation  cylindrique  générale,  fort  rare,  est  unilatérale,  mais  elle  frappe 
tout  un  poumon;  tout  le  tissu  du  poumon  atteint  est  remplacé  par  des  cavités 
allongées.  Il  y a peu  d’exemples  de  cette  lésion  ; Barth  et  Barlow  en  ont  rap- 
porté chacun  un  cas;  et  l’on  a supposé  qu’il  s’agissait  là  d’une  lésion  congé- 
nitale. 

La  dilatation  cylind rique  partielle  peut  être  limitée  à une  seule  bronche  : le 
rameau  bronchique  se  renfle  tout  à coup  et  son  calibre  augmente  à mesure 
qu’il  s’avance  vers  la  périphérie,  de  telle  sorte  que  la  cavité  a plutôt  la  forme 
conique  que  la  forme  cylindrique  ; ces  dilatations  cylindriques  partielles  siègent 
surtout  au  sommet  du  poumon. 

Une  variété  de  la  dilatation  cylindrique  partielle  est  celle  que  Laënnec  avait 
déjà  signalée  sous  le  nom  de  dilatation  des  extrémités  bronchiques,  que  Bier- 
mer  (*)  a appelée  bronchectasie  capillaire,  et  qui  a été  étudiée  par  Rilliet  et 
Barthez;  l’ectasie  porte  sur  les  petites  bronches  et  se  développe  dans  les 
régions  superficielles  du  poumon;  il  y a,  à la  surface  de  l’organe,  une  sorte  de 
tissu  aréolaire  formé  par  de  petites  cavités  allongées  et  remplies  de  muco-pus. 

2“  La  dilatation  ampullaire  est  souvent  confondue  avec  une  caverne  tuber- 
culeuse. C’est  la  plus  commune  de  toutes  les  formes  de  dilatation  l)ronchique. 
Elle  est  circonscrite  ou  diffuse;  elle  atteint  surtout  les  parties  superficielles  du 
poumon  et  paraît  se  développer  de  préhirence  sur  les  bronches  de  moyen 
calibre.  Le  volume  des  dilatations  ampullaires  est  variable;  il 'peut  atteindre 
celui  d’un  œuf  de  pigeon  ou  d’une  orange.  Leur  nombre  varie  aussi  ; celles  qui 
siègent  à la  profondeur  sont  généralement  peu  nombreuses;  celles  <(ui  siègent 
à la  surface  sont  nombreuses  et  rapprochées. 

Cruveilhier  en  décrit  deux  variétés  : la  dilatation  circonférentielle , (pii  occupe 
toute  la  circonférence  de  la  bronche;  la  dilatation  arnpullaire  latérale  ou  sarri- 
forme,  qui  n’occupe  qu’une  partie  de  la  circonférence.  La  dilatation  ampullaire 
sacciforme  est  en  général  formée  par  toutes  les  parties  constituantes  de  la 
bronche;  mais,  dans  quelques  cas  très  rares,  on  a vu  la  muqueuse  bronchique 
faire  hernie  à travers  une  éraillure  des  autres  tuniijues,  de  telle  sorte  qu’il  se 
forme  une  poche  qui  communique  avec  la  cavité  de  la  bronche  par  un  canal 
plus  ou  moins  étroit  et  qui  peut  même  s’oblitérer. 

Les  orifices  de  communication  de  la  cavité  avec  la  portion  de  la  bronche  qui 
précède  et  la  portion  de  la  bronche  qui  suit  sont  parfois  difficiles  à trouver;  on 
doit  les  chercher  avec  soin.  Souvent  la  bronche  qui  précède  l’ampoule  est 
rétrécie,  et  parfois  l’orifice  de  communication  est  oblitéré;  l’air  ne  pénètre 
plus  dans  la  cavité,  ipii  devient  un  véritalde  kyste.  La  bronche  qui  suit  l’am- 
poule tend  en  général  à s’atrophier;  quelquefois  elle  se  dilate  en  forme  de 
kyste  jusqu’à  la  surface  du  poumon,  et  la  communication  entre  ce  pseudo- 


(')  Biermer,  Virrkoio’s  Archiv.,  1860. 
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kyste  et  la  dilatalion  peut  être  oblitérée  par  la  sclérose.  Enfin,  le  territoire 
qui  dépend  de  la  bronche  dilatée  est  parfois  emphysémateux. 

3"  Dans  la  forme  en  chapelet  ou  moniliforme,  bien  étudiée  par  Elliotson,  on 
constate  sur  le  trajet  d’une  bronche,  ordinairement  située  au  sommet  du  pou- 
mon, une  série  de  renflements  séparés  par  des  tuyaux  de  calibre  normal  ou 
rétréci.  Cette  forme  est,  en  général,  très  limitée. 

Les  trois  formes  décrites  peuvent  se  rencontrer  sur  un  même  poumon  ; il  en 
résulte  des  variétés  d’aspect  que  nous  nous  bornons  à signaler. 

Siège  des  dilatations.  — La  dilatation  bronchique  s’observe  surtout  sur  les 
bronches  de  moyen  et  de  petit  calibre,  et  presque  jamais  sur  les  grosses. 

Le  plus  habituellement,  la  lésion  est  unilatérale,  et  elle  est  beaucoup  plus 
fréquente  à gauche  qu’à  droite. 

Laënnec  disait  qu’elle  s’observe  surtout  au  sommet  et  au  bord  antérieur 
du  poumon  ; en  réalité,  la  dilatation  cylindrique  et  la  dilatation  moniliforme 
sont  des  altérations  habituellement  limitées  au  sommet;  mais  la  dilatation 
ampullaire,  qui  est  la  plus  commune,  est  aussi  fréquente  à la  base  qu’au 
sommet;  elle  est  plus  souvent  superficielle  que  centrale. 

Liquide  des  cavités.  — Les  cavités  bronchiques  dilatées  sont  remplies  d’un 
muco-pus  plus  ou  moins  altéré  que  nous  étudierons  avec  l’expectoration. 
Quand  la  cavité  s’est  oblitérée,  le  contenu  est  quelquefois  muqueux  ; plus  sou- 
vent, il  est  caséeux,  jaunâtre,  presque  solide. 

Structure  des  parois  de  la  bronche  au  niveau  des  cavités  dilatées.  — A l’œil 
nu,  le  revêtement  de  la  dilatation  bronchique  présente  un  aspect  différent 
suivant  que  la  lésion  est  récente  ou  ancienne.  Si  la  lésion  est  récente,  la 
cavité  est  tapissée  par  la  muqueuse  bronchique,  qui  se  présente  avec  l’aspect 
qu’elle  prend  dans  toute  bronchite  chronique  : elle  est  rouge,  couleur  pelure 
d’oignon,  lisse;  les  saillies  glandulaires  semblent  effacées.  Au-dessous  d’elle, 
on  aperçoit  les  plaques  cartilagineuses  et  parfois  des  traces  de  fibres  élastiques 
et  des  fibres  musculaires  qui  donnent  une  apparence  striée  au  tissu. 

Si  la  lésion  est  ancienne,  la  surface  n’est  pas  lisse,  mais  granuleuse;  à un 
degré  plus  élevé,  il  s’y  développe  de  véritables  végétations  papilliformes;  quel- 
quefois la  muqueuse  présente  des  saillies  et  des  travées  conjonctives  nacrées 
qui  lui  donnent  un  aspect  trabéculaire  (Biermer). 

Dans  certains  cas,  la  paroi  apparaît  molle,  présente  un  aspect  pultacé,  gan- 
greneux, et  dégage  une  odeur  fade  ou  fétide  ; il  s’agit  alors  d’un  phénomène 
assez  commun  dans  la  bronchectasie,  je  veux  parler  du  sphacèle  superficiel  de 
lamuqueuse.  Ce  sphacèle  est,  avec  la  putréfaction  des  crachats,  une  des  causes 
de  l’haleine  fétide  pendant  la  vie. 

La  calcification  des  parois  de  la  cavité  est  assez  commune  ; elle  s’observe 
surtout  lorsque  la  dilatation  bronchique  s’est  fermée  et  ne  communique  plus 
avec  la  trachée.  On  doit  éviter  de  confondre  ces  produits  crétacés  avec  des 
tubercules. 

Au  microscope,  les  lésions  sont  différentes  aussi,  selon  que  la  dilatation  est 
récente  ou  ancienne;  mais,  dans  tous  les  cas,  ces  lésions  sont  habituellement 
plus  marquées  au  niveau  de  l’équateur  de  l’ampoule  qu’au  niveau  des  pôles 
où  se  trouvent  les  orifices  de  communication  (Cornil  et  Ranvier). 

Lorsque  la  lésion  est  récente.,  V épithélium  est  conservé;  parfois  même  il  a 
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gardé  ses  cils  vihratiles  ; mais  cela  est  rare,  habituellemenl  répilhélium  perd 
ses  cils,  et  devient  caliciforme  ou  cubique;  ou  bien  il  est  remplacé  par  des 
cellules  fusiformes  très  allongées,  terminées  à la  surface  de  la  muqueuse  par 
un  long  prolongement;  ailleurs  on  trouve  de  petites  cellules  fusiformes,  dont 
le  centre  rentlé  contient  un  noyau,  et  qui  s’implantent  par  une  de  leurs  extré- 
mités sur  la  membrane  basale  et  se  terminent  par  une  extrémité  mousse 
( Cornil  et  Ranvier). 

Entre  la  membrane  basale  et  l’épitliélium,  il  y a parfois,  surtout  dans  le  cas 
où  la  sécrétion  est  plus  purulente  que  mm|ueuse,  une  ou  deux  coucbcs  de 
cellules  lymphatiques. 

Le  tissu  conjonctif  sous-épitbélial  et  sous-muqueux  est  épaissi  et  infiltré  de 
cellules  rondes;  il  se  continue  avec  le  tissu  conjonctif  périlobulaire  toujours 
atteint  de  sclérose  au  niveau  de  l’ectasie  bronebique.  Les  éléments  que  renferme 
ce  tissu  conjonctif,  glandes,  fibres  élastiques,  fibres  musculaires,  cartilages, 
sont  toujours  altérés.  Pour  les  glandes,  on  constate  que  les  culs-de-sac  et  leurs 
conduits  excréteurs  contiennent  des  cellules  lympbatiques  efdes  cellules  mu- 
(jueuses.  Les  flbi'cs  élastigues  ont  plus  ou  moins  disparu. 

Trojanowsky  a beaucoup  insisté  sur  la  disparUion  des  fibres  musculaires  ; 
et  c’est  sur  cette  disparition  qu’est  basée  la  tbéorie  patbogénique  la  plus 
généralement  adoptée.  Mais  Ziegler  prétend  que  souvent  elles  sont  con- 
servées, et  M.  .J.  Sottas  a cité  un  cas  où  elles  paraissaient  bypertropbiées  ('). 

La  description  très  étudiée  de  i\IM.  Cornil  et  Ranvier  nous  paraît  de  nature 
à lever  tous  les  dout(?s.  Ces  auteurs  ont  montré  que  les  résultats  de  l’examen 
microsco[)ique  étaient  dilférents  suivant  les  points  de  la  dilatation  qu’on  exa- 
mine ; au  niveau  de  l’équateur  de  l’ampoule,  les  lésions  sont  au  maximum,  et 
les  libres  rimscvlaires  ont  disparu.  Mais  on  les  retrouve  A^ers  les  pôles,  oii  se 
fait  la  communication  de  l’ampoule  avec  les  bronebes  ; et  sur  l’éperon  qui 
sépare  le  rameau  bronebique  all'érent  ou  efférent  de  la  cavité,  les  faisceaux 
sont  enlièrernent  conservés.  Les  fibres  musculaires  sont  donc  atropbiécs  au 
niveau  des  dilatations  arnpullaires;  ce  fait  est  très  important  pour  la  patbo- 
génic. 

Fitz  et  Leroy  ont  constaté  que  les  cartilages  bronebiques  sont  atteints  d’une 
solde  de  ebondrite  atropbiante. 

Lorsque  la  dilatation  est  ancienne,  l’épitbélium  a disparu  ainsi  que  la  mem- 
brane liasale,  et  la  surface  de  la  cavité  est  représentée  par  du  tissu  à cellules 
rondes  comme  celui  des  bourgeons  cbarnus  d’une  jilaie.  Cejiendant,  dans 
le  cas  d’IIanot  et  Gilbert,  l’épitliélium  était  conservé.  Dans  les  bourgeons 
cbarnus  embryonnaires,  Dallidet,  surtout  Hanot  et  Gilbert  (^),  ont  signalé  une 
intéressante  altération  des  capillaires  ; ceux-ci  sont  extrêmement  dilatés,  tantôt 
uniformément,  tantôt  sous  forme  d’anévrismes  fusiformes,  ou  arnpullaires,  ou 
sacciformes.  Cette  néoformation  vasculaire  et  la  dilatation  des  vaisseaux  néo- 
formés sont  telles  que  la  paroi  a ras[)cct  d’un  tissu  caverneux  ou  angio- 
rnateux;  elles  ex[)liquent  les  bémoptysies  qu’on  observe  assez  communément 
dans  la  broncbeclasic. 


(')  Soriélé  amilomi<jue,  \S9\ , |i.  570. 
(-)  /irc/(.  de  pli.  JJ  s.,  18X1. 
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Le  (issu  emljryonuaii’e  peut  former  les  végétations  papillaires  dont  nous 
avons  déjà  parlé  ; par  places,  il  se  transforme  en  un  tissu  tibreux  adulte  et  il  se 


i'iG.  7.  — Coupe  transversale  d’une  Irronche  dilatée.  — Grossioscinent  île  S dianièircs. 
(D'après  Hanoi  cl  Gilbci'l.) 


n.  IMcvrc.  — è.  Alvéoles  pulmonaires.  — c.  Cavllc  delà  bronche  dilatée.  — d.  Sa  paroi  renl'ermc 
de  nonibrcn.x  capillaires  dilatés.  — e.  Segment  de  la  paroi  il'uno  bronche  dilalée,  voisine  de 
la  bronche  d (enire  les  deu.v.  le  pareacb}'ine  piihiionaire  a disparu).  — /’.  Saillie  polypil'orme, 
vasculaire  et  embryoïmairc,  proéniinenlc  dans  la  ca^■ito  de  lu  bronche  e. 

forme  alors  des  brides  donnant  l'aspect  iraltéculaire.  A cette  période,  on  ne 
voit  plus  trace  de  la  structure  primitive  de  la  bronche. 

Etat  (les  bronches  non  dilatées.  — Dans  presque  tous  les  cas,  les  bronches 
non  dilatées  sont  atieintes  de  catarrhe  chronique. 

PJtat  du  poumon.  ---  Dans  la  bronchectasie,  le  parenchyme  du  poumon  est 
constamment  atteint  par  l'inllammation  chronique.  Les  altérations  du  poumon 
dans  la  dilatation  bronchique,  étudiées  par  Corrigan,  Luys,  Niemeyer,  Charcot 
et  Leroy,  constituent  une  forme  spéciale  de  sclérose  pulmonaire,  celle  (jue 
M.  Charcot  décrit  sous  le  nom  de  sclérose  broncho-pulmonaire  avec  dila- 
tation des  bronches.  (Voy.  plus  loin.  Scléroses  pulmonaires.) 

Le  poumon  est  ratatiné,  presque  toujours  imperméable  à l’air  dans  les  por- 
tions atteintes,  compact,  induré;  à la  coupe,  le  tissu  crie  sous  le  scalpel. 
Dans  les  points  où  les  ampoules  bronchiques  sont  rapprochées  les  unes  des 
autres,  le  poumon  est  transformé  en  une  sorte  de  masse  criblée  de  cavités 
séparées  par  ce  qui  reste  de  parenchyme  pulmonaire  scléreux  et  rétracté. 

L’ensemble  des  altérations  bronchiques  et  pulmonaires  qui  accompagnent 
l'cctasie  représente  donc  bien  une  sclérose  broncho-pulmonaire,  notion  qu’il 
faut  rapprocher  des  données  étiologiques,  qui  nous  montrent  la  broncho  pneu- 
monie à l'origine  de  la  plupart  des  dilatations  bronchiques. 
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L’évolution  et  les  caractères  histologiques  de  cette  sclérose  broncho-pulmo- 
uaire  ont  été  bien  étudiées  par  Charcot  et  par  M.  Leroy.  Leurs  travaux  nous 
montrent  toutes  les  phases  qui  conduisent  la  broncho-pneumonie  aiguë  vul- 
gaire à la  sclérose  avec  dilatation  bronchique  (splénisation,  carnisation,  sclé- 
rose avec  état  aréolaire  dû  à la  bronchectasie). 

Dans  cette  sclérose  broncho-pulmonaire,  ce  qu’il  y a de  tout  à fait  remar- 
quable, c’est  la  néolbrmation  vasculaire  qui  accompagne  la  néoformation  con- 
jonctive péribronchicjue  et  périalvéolaire;  des  vaisseaux  apparaissent,  se  muili- 
{>lient,  bourgeonnent,  forment  des  anses  recouvertes  d’un  manchon  de  cellules 
rondes  (Leroy).  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  lésions  en  traçant  le 
tableau  général  des  scléroses  pulmonaires. 

Barth,  Bamberger  (‘),  Cruveilhier,  considéraient  l’absence  des  tubercules 
comme  un  des  caractères  de  la  dilatation  bronchique.  Cela  est  vrai,  en  partie, 
quand  il  s’agit  des  grandes  dilatations  que  ces  auteurs  avaient  en  vue. 

Mais  nous  avons  précisé  plus  haut  les  rapports  de  la  tuberculose  avec  la 
dilatation  bronchique  ; dans  la  phtisie  fd^reuse,  qui  est  en  somme  une  forme 
morbide  très  rare,  on  peut  observer  de  très  grandes  dilatations;  dans  la  phtisie 
ulcéreuse  vulgaire,  on  observe  fré({uemment  de  petites  dilatations  qu’on  ne 
trouve  ([u’en  les  cherchant  avec  soin. 

En  résumé,  la  lu-onchectasie  classique  a pour  substratum  anatomique  une 
sclérose  broncho-pulmonaire,  sclérose  qui  est  (juelquefois  liée  à l’évolution  de 
la  phtisie  fdu’cuse. 

Toutes  les  autres  lésions  pulmonaires  sont  accessoires  et  inconstantes.  On 
peut  trouver  de  l’emphysème  en  divers  points,  particulièrement  dans  les 
régions  voisine.s  des  Ijronches  dilatées.  La  gangrène  pulmonaire  vraie,  en  foyer, 
peut  s’observer  soit  dans  les  régions  malades,  soit  dans  les  autres  parties  du 
poumon.  On  peut  trouver  aussi,  à l'autopsie,  surtout  dans  les  points  non 
frappés  par  la  dilatation  bronchifpie,  delà  congestion,  de  l’oedème,  des  infarctus 
hémorriiagiques. 

Les  ]jlèvi‘es  sont  j)res(pie  toujours  malades:  Barth  ne  les  a vues  saines  que 

fois  sur  ifi  ; elles  présentent  des  adhérences  qui  unissent  les  deux  feuillets 
et  les  transforment  en  une  co(juc  fibreuse  plus  ou  moins  épaissie,  parfois  avec 
infiltration  calcaire.  L’calénopalhie  Irachéo-brouchique,  suppurée  ou  non,  est 
presque  la  règle  dans  la  dilatation. 

Lésions  (Ju  neur.  — Consécutivement  à la  sclérose  broncho-pulmonaire,  il 
arrive  souvent  que  le  ventricule  droit  s’hypertrophic' et  se  dilate  ; le  système 
veineux  subit  aussi  cette  <lilatalion,  et  l’on  peut  trouver  à l’autopsie  toutes 
les  lésions  de  stase  viscérale  (pi’on  trouve  chez  les  asystoliques.  L’asystolie  est 
en  elfet  une  des  terminais(ms  i)ossihles  de  la  dilatation  bronchique. 

Lésions  éloifinées.  — Lehmann  a signalé  la  dégénérescence  amyloïde  des 
viscères  alxlominaux,  ce  qui  n’a  rien  d’étonnant,  la  bronchectasie  déterminant 
une  suppuration  prolongée. 

Les  infections  secondai  res  ne  sont  pas  rares  dans  la  dilatation  bronchique,  car 
chaque  cavité  est  uu  foyer  de  pullulations  microbiennes.  Nous  reviendrons  sur 
ce  point.  Signalons  simplement  ce  fait  assez  remanjuable  que  les  détermina- 


(')  BA^iiiEiiGias,  Œslcrr.  ZcUs.  flir  prakt.  ficil':.. 
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lions  des  infections  secondaires  qui  ont  les  voies  respiratoires  pour  point  de 
départ  se  font  surtout  sur  le  système  nerveux  central.  L’rt6cès  du  cerveau  a été 
plusieurs  fois  observé  comme  complication  de  la  dilatation  bronchique;  Barth 
a signalé  un  ca-s  méningo-encéphalite.  Nothnagel  a rapporté  un  cas  d'abcès 
de  la  moelle. 

Diagnostic  anatomique  des  cavités  bronchectasiques  avec  les  autres  cavités 
pathologiques  du  poumon.  — • Il  peut  arriver  qu’à  l’autopsie  on  soit  embar- 
rassé pour  distinguer  les  cavités  bronchectasiques  des  cavernes  tuberculeuses. 
La  caverne  tuberculeuse  est  formée  par  une  cavité  irrégulière,  anfractueuse, 
tapissée  de  détritus  caséeux,  traversée  parfois  par  des  brides  fd)reuses  qui 
représentent  les  vaisseaux  respectés  par  le  processus.  Les  cavités  bronchecta- 
siques ont,  au  contraire,  une  forme  assez  régulière,  sont  tapissées  par  une 
membrane  lisse  ou  légèrement  granuleuse,  qui  représente  la  muqueuse  bron- 
chique ulcérée  ou  non  ; souvent,  on  aperçoit  à sa  surface  une  striation  qui  tient 
à des  restes  de  fdjres  musculaires  ou  élastiques  ; on  sent  des  cartilages  bron- 
chiques sous  la  paroi.  Les  bronches  qui  s’ouvrent  dans  la  caverne  pulmonaire 
sont  comme  taillées  à l’emporte-pièce  ; au  contraire,  celles  qui  s’ouvrent  dans 
la  cavité  bronchectasique  ont  un  revêtement  qui  se  continue  avec  celui  de  la 
cavité.  Autour  de  la  caverne  tuberculeuse,  il  y a des  tubercules  dont  l’évolu- 
tion est  plus  ou  moins  avancée;  autour  de  la  dilatation  bronchique,  le  tissu 
est  carnisé  ou  sclérosé.  Enfin  les  cavernes  tuberculeuses  siègent  presque  tou- 
jours au  sommet,  au  lieu  que  les  dilatations  lu’onchiques  peuvent  siéger  par- 
tout. — Cependant,  l’erreur  est  difficile  à éviter  s'il  s’agit  de  dilatations  petites 
et  développées  sur  les  extrémités  bronchiques.  « On  inclinera  à croire  à une 
dilatation  l)ronchique  si  la  surface  est  lisse,  régulière,  si  l’on  y découvre  des 
tilaraents  élastiques  nacrés.  On  en  aura  la  preuve  si  l’examen  microscopique 
des  coupes  faites  perpendiculairement  à la  surface  de  la  cavité  montre  un 
revêtement  plus  ou  moins  régulier  de  cellules  cylindriques  et  une  membrane 
basale.  La  paroi  d’une  pareille  poche  ne  montrera  rien  autre  que  du  tissu  con- 
jonctif embryonnaire  si  la  lésion  est  assez  récente,  lamellaire  si  elle  est 
ancienne.  » (Cornil  et  Ranvier.) 

11  est  encore  d’autres  cavités  pathologiques  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec 
les  ectasies  des  bronches. 

La  cavité  qui  résulte  d’un  «àcès  du  poumon  ouvert  dans  les  bronches  est  en 
généi-al  unique;  sa  paroi  est  tapissée  d’une  membrane  pyogénique  qui  ne  rap- 
pelle en  rien  la  muqueuse  bronchique.  Les  cavernes  consécutives  à l’élimina- 
tion d’un  foyer  de  gangrène  pmlmoncdre,  Xorsqu  elles  sont  récentes,  sont  entou- 
rées de  tissu  noirâtre,  d’odeur  fétide;  leurs  caractères  sont  si  nets  que  l’erreur 
est  presque  impossible.  Si  la  caverne  gangreneuse  est  ancienne,  elle  a une 
forme  anfractueuse,  irrégulière;  la  bronche  dans  laquelle  elle  s’ouvre  est  aussi 
comme  coupée  à l’emporte-pièce  : caractères  qui  permettront  d'écarter  l'idée 
d'une  dilatation  bronchique. 

Si  un  infarctus  pulmonaire  s’élimine  en  laissant  une  cavité,  la  caverne  qui 
en  résulte  se  distinguera  de  la  dilatation  bronchique  par  les  mêmes  carac- 
tères. Enfin,  avec  un  peu  d’attention,  on  ne  confondra  pas  la  cavité  d’un  oàcé*’ 
pleural  interlobaire,  terminé  par  vomique,  avec  une  dilatation  des  lu'onches. 

Symptômes.  — La  dilatation  bronchique  succède  en  général  à une  bron- 
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cho-pneumonie  aiguë  due  à la  grippe,  à la  coqueluche,  à la  rougeole,  à la 
lièvre  typhoïde.  Ouelquefois,  cependant,  elle  se  développe  à la  suite  d’une 
hroncho-pneumonie  torpide  d'emblée  survenue  chez  un  impaludique  ou  un 
alcoolique. 

Entre  cette  broncho-pneumonie  originelle  et  l'apparition  de  signes  de  l ec- 
tasie  bronchique,  il  y a parfois  une  longue  période  pendant  laquelle  il  semble 
({lie  le  malade  n’est  atteint  que  d'un  simple  catarrhe  chronique  des  bronches. 

Le  premier  signe  de  dilatation  bronchique  qui  attire  l’attention,  c’est  \obon- 
dance  de  l' expecloralion. 

Les  caractères  de  V expectoration  ayant  ici  une  importance  considérable,  nous 
allons  les  étudier  tout  d’abord. 

Le  matin,  au  réveil,  le  malade  éprouve  une  sensation  de  gène,  de  plénitude 
thoracique;  alors  la  toux  éclate  en  secousses  quinteuses,  et  donne  lieu  au 
rejet  d’une  quantité  notable  de  crachats;  il  y a là  une  véritable  vomique  bron- 
chique (.Jaccoud)  qui  se  reproduit  toutes  les  fois  (pi'une  certaine  quantité  de 
liquide  s’est  accumulée  dans  la  cavité.  Le  crachoir  du  malade  peut  se  remplir 
plusieurs  fois  dans  la  journée. 

On  a vu  des  sujets  qui  expectoraient  dans  les  vingt-quatre  Jieures,  450  gram- 
mes (Barth),  640  grammes  (Biermer). 

Cette  abondance  de  l’expectoration  est  surtout  remarquable  chez  l'enfant. 
Ordinairement  l'enfant  ne  crache  pas;  si  au  cours  d'une  coqueluche,  d'une 
hroncho-pneumonie,  on  voit  l'enfant  rejeter  des  crachats,  on  peut  être  presque 
sûr  que  l'affection  s’est  compliquée  de  dilatation  bronchique. 

Au  début,  l’expectoration  bronchectasique  est  surtout  muqueuse,  c’est-à-dire 
vitreuse,  transparente,  filante;  mais  elle  devient  rapidement  muco-purulente 
et  se  présente  comme  une  masse  visqueuse,  verdâtre,  opa(|ue,  puriforme, 
mousseuse  à la  surface.  Quand  il  n’y  a pas  de  décomposition  |)utride,  l’odeur 
est  fade  ou  nulle. 

Si  l’on  verse  les  crachats  dans  l'eau,  on  ne  voit  pas,  comme  dans  la  phthisie, 
des  grumaux  opaques  et  lourds  aller  au  fond  du  li(juide;  on  voit  des  {lelolons 
et  des  filaments  purulents  surnager  ou  ne  descendre  qu’à  une  certaine  profon- 
deur; on  raison  de  l’union  intime  du  mucus  et  du  })us,  ces  crachats  ne  se 
dissolvent  (ju’en  faible  partie. 

Un  autre  caractère  de  l’expectoration  c’est  que,  si  on  laisse  les  crachats  au 
repos  dans  un  vase  de  verre,  on  voit  nettement  sc  former  plusieurs  couches; 
1"  à la  profondeur,  il  se  dépose  une  couche  puriforme,  épaisse,  verdâtre;  2"  au- 
dessus,  il  y a une  couche  de  mucus  assez  Iluide;  5“  puis,  toujours  en  montant, 
on  voit  une  couche  de  mucus  avec  des  filaments  purulents;  4“  enfin,  à la 
surface,  une  couche  spumeuse,  aérée,  recouvre  le  tout.  Dans  la  couche 
profonde,  puriforme,  le  microscope  montre  îles  globules  du  pus  et  des  micro- 
organismes parmi  lesquels  on  a remarqué  depuis  longtemps  le  leptothnx  buc- 
calis]  dans  les  couches  supérieures,  on  trouve  des  cristaux  gras  et  des  cellules 
épithéliales  dont  la  plupart  ont  subi  la  dégénérescence  graisseuse  (Schützen- 
licrger).  Ajoutons  que  l’expectoration  ne  présente  pas  toujours  ces  caractères; 
ou  la  voit  parfois  assez  semblable  à celle  des  phtisiques;  les  crachats  sont 
alors  nummulaires  et  déchiquetés;  cela  s’observe  surtout  quand  ectasie  bron- 
chique et  tuberculose  coexistent. 
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De  plus,  ces  caraclèrcs  de  l'expecloration  sont  très  fréquemment  modifiés 
par  l'adjonction  d’un  élément  nouveau  ; la  décomposition  putride.  Celle-ci  se 
traduit  par  la  fétidité  de  riialeine  et  des  crachats.  Cette  fétidité  est  si  fréquente 
que  quelques  auteurs  la  considèrent  comme  un  signe  habituel  de  la  dilatation 
bronchique;  d'après  Trousseau,  lorsqu’on  trouve  réunies  une  abondante  expec- 
toration sous  forme  de  vomique  matinale,  et  la  fétidité  de  l’haleine  et  des 
crachats,  on  doit  toujours  penser  à la  dilatation  des  bronches.  La  fétidité  de 
l'haleine  et  des  crachats  est  quelquefois  telle  que  tous  les  malades  d’une  salle 
en  sont  incommodés.  Elle  est  due  à plusieurs  causes  ; la  simple  décomposition 
putride  des  crachats,  conséquence  de  leur  séjour  prolongé  dans  les  cavités 
bronchiques  (dans  ce  cas  la  fétidité  est  passagère)  ; la  gangrène  des  bronches 
dilatées  (dans  ce  cas  la  fétidité  dure  longtemps  et  s’accompagne  de  poussées 
fébriles)  (')  ; enfin  la  gangrène  pulmonaire  vraie,  en  foyers,  qui  est  une  compli- 
cation rare  (-). 

En  même  temps  que  la  fétidité,  la  décomposition  putride  produit  des  modi- 
fications dans  les  caractères  physiques  et  chimiques  des  crachats  ; l’expectora- 
lion  devient  d’un  gris  sale,  parfois  lie  de  vin.  Le  microscope  y décèle,  comme 
dans  presque  toutes  les  décompositions  putrides,  des  cristaux  d’acides  gras, 
en  particulier  des  aiguilles  de  margarine  et  des  cristaux  de  leucine  et  de  tyro- 
sine (fig.  6).  On  y rencontre  aussi  des  cristaux  de  cholestérine,  qui,  disait-on,  ne 
ilevaient  se  trouver  que  dans  la  dilatation  bronchique  et  la  gangrène  pulmo- 
naire; mais  on  les  a découverts  dans  les  crachats  de  la  pneumonie.  Friedreich 
y a rencontré  fréquemment  des  cristaux  d’hématoïdine.  Les  crachats  fétides 
renferment  aussi  de  l’acide  acétique,  de  l’acide  butyrique,  de  l’acide  formique, 
de  l’ammoniaque,  de  l’hydrogène  sulfuré,  substances  auxquelles  Bamberger 
attribue  spécialement  la  fétidité.  Deux  fois  sur  dix  cas,  Escherich  a pu  isoler, 
dans  les  crachats  de  la  dilatation  bronchique,  un  ferment,  analogue  à la 
trypsine,  capable  de  digérer  l’albumine. 

On  peut  aussi  rencontrer,  dans  les  crachats,  des  fibres  élastiques  qui  témoi- 
gnent d’un  processus  ulcératif  et  indiquent  le  sphacèle  superficiel  de  la 
muqueuse.  Si  l’on  y rencontre  des  lambeaux  de  tissu  pulmonaire,  c’est  que  la 
gangrène  est  plus  profonde,  c’est  qu’il  s’agit  de  gangrène  vraie  en  foyer. 

Les  crachats  de  la  dilatation  bronchique  renferment  des  microbes,  dont  le 
nombre  s’accroît  en  cas  de  décomposition  putride.  Ces  microbes  sont  à peu 
près  les  mêmes  que  ceux  qu’on  trouve  dans  la  bronchite  vulgaire.  Nous  revien- 
drons plus  loin  sur  le  rôle  qu’ils  jouent  dans  la  genèse  et  dans  les  accidents  de 
la  bronchectasie. 

h' hémoptysie  s’observe  fréquemment  dans  la  dilatation  bronchique;  parfois 
les  crachats  sont  simplement  striés  de  sang;  d’autres  fois  la  quantité  de  sang 
est  assez  abondante.  Le  sang  est  rarement  rutilant;  il  est  noir,  spumeux, 
Iluide;  quelquefois  il  est  altéré  par  son  contact  avec  les  matières  contenues 
dans  les  bronches,  et  il  a l’aspect  lavure  de  chair  (Jaccoud).  Ce  qu’il  faut 
savoir  aussi,  c’est  qu’il  peut  y avoir  des  hémoptysies  foudroyantes  ; Hanot  et 

(■)  Voyez  le  chapitre  Gangrène  des  bronches  pour  l’étude  des  rapports  intimes  qui  unis- 
sent cette  affection  à la  bronchectasie. 

(-)  Liandier,  Gangrène  pulmonaire  dans  le  cours  de  quelques  affections  du  poumon  et 
des  bronches;  Thèse  de  Paris,  1883. 
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Gilbert,  Cornil  et  Jocqs  en  ont  rapporté  des  exemples.  Ces  hémoptysies  s’cxpli- 
(juent  très  bien  par  les  lésions  vasculaires  que  nous  avons  étudiées  plus  liaut('). 

La  toux  est  très  fréquente:  elle  revient  par  accès:  elle  est  plus  fréquente  le 
matin,  au  moment  où  les  cavités  bronchiques  se  débarrassent  des  sécrétions 
accumulées  pendant  la  nuit.  Lorsque  les  malades  se  couchent,  ils  prennent  en 
e-énéral  une  position  que  l’expérience  leur  a indiquée  comme  favorable  à l’ac- 
cumulation des  sécrétions  dans  la  cavité,  c’est-à-dire  les  empêchant  d’atteindre 
les  régions  de  la  muqueuse  trachéo-bronchique  dont  l’excitation  donne  lieu  à 
des  quintes  de  toux.  On  conçoit  ({ue  la  position  prise  par  le  malade  varie  avec 
la  situation  de  la  cavité  bronchique;  ordinairement  le  malade  se  couche  du 
côté  atteint.  Quand  la  dilatation  siège  au  sommet  du  poumon  et  que  le  rameau 
bronchique  qui  en  émane  est  presque  vertical,  les  sécrétions  s’écoulent  néces- 
sairement dans  la  bronche,  et  cet  écoulement  continuel  donne  lieu  à une 
toux  presque  ininterrompue  (Skoda). 

Au  début,  la  dyspnée  est  modérée  ou  nulle.  Plus  tard,  elle  devient  plus  vive 
et  plus  fréquente;  elle  apparaît  sous  l’iniluence  de  l’exercice,  d’un  effort;  et 
les  poussées  de  Ijronchites,  l’emphysème  concomitant,  la  dilatation  du  cœur 
droit,  l’exagèrent  beaucoup. 

Signes  -physiques.  — Les  signes  physiques  qu’on  peut  percevoir  dans  la 
dilatation  bronchique  sont  ceux  qu’on  constate  dans  tous  les  cas  où  une  cavité 
s’est  développée  dans  le  tissu  pulmonaire  {signes  ca-vitaires). 

U inspection  du  thorax  dénote  habituellement  une  déformation  de  la  poitrine  : 
tantôt  on  constate  la  rétraction  totale  classi(pie  de  la  pleurésie,  ce  qui  s’ex- 
plique par  les  adhérences  pleurales  si  communes;  tantôt  et  plus  fréquemment, 
ce  sont  des  déformations  partielles,  c’est  l’enfoncement  de  trois  ou  quatre 
espaces  intercostaux  au  niveau  des  cavités  bronchiques.  Cette  dépression 
partielle  est  quelquefois  antéro-latérale,  plus  souvent  postéro-latérale;  on  l’ap- 
précie aisément  avec  le  cyrtomètre  de  Woillez;  elle  correspond  aune  dilatation 
bronchique  au  niveau  de  laquelle  la  sclérose  péribronchique,  périlobulaire 
et  pleurale  atrophie  le  tissu,  le  force  à se  rétracter  et  à exercer  une  traction 
sur  la  paroi.  Ajoutons  que  l’emphysème  et  la  dilatation  du  cœur  sont  des 
causes  de  déformation  thoracique  qui  peuvent  s’ajouter  à la  dilatation  des 
fu'onches  pour  modifier  l’aspect  de  la  poitrine. 

La  recherche  des  vibrations  locales  au  niveau  des  cavités  dilatées  donne  les 
résultats  suivants  : si  la  cavité  bronchique  est  vide,  les  vibrations  vocales  sont 
augmentées;  si  elle  est  pleine  de  liquide,  les  vibrations  vocales  sont  diminuées 
ou  nulles. 

Par  la  percussion  au  niveau  des  points  malades,  on  constate  que  le  son  est 
ordinairement  obscur  ; il  peut  y avoir  une  matité  à peu  près  complète  si  la 
cavité  est  remplie  de  sécrétions  liquides.  Si  la  cavité  renferme  de  l’air  en  plus 
ou  moins  grande  quantité,  si  elle  est  ouverte,  on  peut  percevoir  un  son  tympa- 
nique  qui  présente  tous  les  caractères  du  son  tympanique  cavitaire  : son 
tympanique  plus  aigu  quand  la  bouche  est  ouverte,  plus  grave  quand  la 
bouche  est  close  (modification  de  tonalité  de  Wintrich),  plus  aigu  dans  les 

(')  Hax<>t  el,  Gilbert,  Ion.  nU..  et  De.ie.^n,  Hémoptysies  non  tuberculeuses  dons  la  dila- 
tation des  bronches;  77ié.se  de  Paria,  IS88. 
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iuspiralions  profondes,  plus  grave  dans  l’expiration;  suppression  ou  appa- 
rition du  signe  de  Wintrich  dans  certaines  attitudes  (Gerhardt),  enfin  simple 
variation  de  tonalité  suivant  l'attitude  (Gerhardt)  (*). 

Quand  les  cavités  ont  un  diamètre  considérable  (6  centimètres  au  moins)  et 
que  les  parois  en  sont  lisses,  le  son  tynipanique  acquiert  la  consonance  métal- 
lique; enfin  on  peut  percevoir  le  bruit  de  pot  fêlé. 

Dans  le  voisinage,  le  son  pulmonaire  est  obscur  si  c’est  la  sclérose  pleuro- 
pulmonaire qui  domine;  exagéré,  si  c’est  l’emphysème. 

V auscultation  au  niveau  des  cavités  bronchiques  peut  ne  laisser  percevoir 
aucun  signe  anormal  ; cela  s’observe  quand  les  cavités  sont  petites,  profon- 
dément situées,  et  entourées  d’une  zone  de  parenchyme  pulmonaire  perméable 
à l’air.  Mais  cela  est  rare.  En  général,  on  perçoit  les  signes  cavitaires,  à moins 
(lue  l’ampoule  ne  soit  pleine  de  liquide,  auquel  cas  la  respiration  est  obscure  ou 
bronchique;  mais,  quand  la  cavité  s'est  vidée  et  que  l'air  y pénètre,  on  entend 
la  respiration  bronchique  caverneuse;  en  même  temps  il  s’y  produit  des  râles 
humides  à grosses  bulles  qui  sont  des  râles  caverneux;  ceux-ci  peuvent  aller 
jusqu’au  gargouillement.  Si  la  cavité  estgrande,  si  ses  parois  sont  lisses,  la  res- 
piration caverneuse,  les  râles  caverneux,  olfrent  une  consonance  métallique. 
Dans  les  autres  points  de  la  poitrine,  on  trouve  les  signes  du  catarrhe  bronchique 
(râles  sibilants  et  ronflants,  râles  sous-crépitants  plus  ou  moins  fins)  ; ceux  de 
la  sclérose  pulmonaire  (respiration  très  rude,  presque  broncbique)  ; parfois 
ceux  de  l’emphysème  (Inspiration  humée  et  obscure,  expiration  prolongée). 

V auscultation  de  la  voix  dénote  une  exagération  de  la  bronchophonie  nor- 
male dans  presque  tous  les  points;  parfois  il  y a de  l’égophonie  en  raison  de 
l’épaississement  ou  de  l’infiltration  séreuse  de  la  plèvre.  Si  l’ampoule  est  assez 
large,  la  voix  est  nettement  articulée  {pectoriloquie). 

En  résumé,  les  dilatations  bronchiques  se  manifestent,  au  point  de  vue 
sthctoscopique,  par  les  phénomènes  que  1\L  Jaccoud  a proposé  d’appeler  phéno- 
mènes cavitaires;  les  plus  caractéristiques  sont  la  respiration  caverneuse,  le 
gargouillement,  la  pectoriloquie.  Dans  le  reste  du  poumon,  ou  pei’çoit  les 
signes  de  la  bronchite,  de  la  sclérose,  de  l’emphysème. 

La  perception  de  ces  signes  nécessite  une  certaine  attention;  il  faut  faire 
tousser  le  malade,  l’engager  à cracher,  le  faire  respirer  profondément,  pour 
pouvoir  les  analyser  avec  soin. 

Quand  l’atrophie  du  poumon  est  poussée  très  loin,  l’exploration  physique 
permet  de  reconnaître  le  déplacement  des  viscères  voisins;  le  cœur  est  dévié 
du  coté  malade;  le  diaphragme  remonte  dans  le  thorax,  entraînant  le  foie  si  la 
lésion  siège  à droite,  l’estomac  et  l’intestin  si  la  lésion  siège  à gauche. 

État  général.  — Évolution.  — Un  des  caractères  les  plus  remarquables  de 
la  bronchectasie,  c’est  qu’elle  est  pendant  longtemps  compatible  avec  l’inté- 
grité de  l’état  général;  la  nutrition  s’opère  bien,  les  forces  sont  conservées. 
Meme  dans  les  cas  où  la  sécrétion  devient  putride,  l’état  général  reste  souvent 
satisfaisant.  Si  une  complication  ne  vient  pas  en  interrompre  le  cours,  l’évolu- 
tion de  la  bronchectasie  peut  être  extrêmement  longue;  elle  peut  durer  15  ans, 
tlO  ans,  même  40  ans. 

(')  Voyez  à l’article  Phtisie  pulmoxaihe.  — V'  yez  aussi  EiciiiionsT,  Traité  de  diagnostic 
médical,  édition  française,  p.  ‘200  et  204. 
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La  guérison  de  la  bronchectasie  est-elle  possible?  Barth  ne  le  croyait  pas. 
Sans  doute,  la  bronchectasie  est  une  affection  dont  la  marche  est  essentielle- 
ment chronique  et  progressive;  mais  cela  n’exclut  pas  la  possibilité  d’un  arrêt 
et  même  de  certains  processus  curateurs  dont  la  réalité  a été  montrée  par  Bani- 
berger  et  Katz(‘).  Ainsi  la  pétrification  du  contenu  de  la  cavité  bronchique, 
suivie  de  renkystement  du  bloc  calcaire,  est  un  mode  possible  de  guérison. 
D'autres  fois,  après  évacuation  complète  du  contenu  au  dehors,  l’ampoule 
s’efface;  les  parois  se  rapprochent  et  la  cicatrisation  peut  s’effectuer.  Bam- 
berger  a vu  une  cavité  bronchique  s’ouvrir  dans  la  plèvre;  la  thoracentèse  fut 
pratiquée  et,  après  cette  opération,  la  guérison  survint  complète.  On  comprend 
d’ailleurs  que  ces  modes  de  guérison  ne  s'appliquent  qu’aux  dilatations  ampul- 
laires  limitées. 

Mais  la  mort  est  la  terminaison  habituelle  de  la  dilatation  bronchique;  elle 
est  la  conséquence  d'une  complication  ou  d'une  cachexie  spéciale. 

Cette  cachexie  résulte  d’une  septicémie  causée  par  la  résorption  des  microbes 
et  des  produits  microbiens  à la  surface  de  la  cavité.  ("Voyez  plus  loin  : Rôle  des 
microbes.)  Parfois  elle  est  aiguë  et  peut  emporter  rapidement  le  malade;  ou 
bien  elle  est  chronique,  peut  subir  des  rémissions,  mais  finit  toujours  par 
engendrer  la  consomption  ; alors  on  voit  le  malade  pris  d'accès  de  fièvre  qui 
reviennent  tous  les  soirs  (fièvre  hectique);  des  sueurs  nocturnes  s’établissent, 
les  ongles  deviennent  hippocratiques;  la  maigreur  devient  elïrayante  ; la  peau  a 
une  teinte  jaune  terreux;  la  diarrhée  s’établit;  des  œdèmes  blancs,  légers, 
mous,  symétriques,  s’observent  auxmalléoles  (œdème  cachectique),  et,  au  bout 
d'un  à deux  mois,  cette  septicémie  emporte  le  malade. 

Parmi  les  éléments  morbides  qui  peuvent  accompagner  cette  cachexie,  il 
faut  signaler  les  lésions  ostéo-articulaire  décrites  par  M.  Marié  sous  le  nom 
d’ostéo-arthropatlne  Injpertropliianlepneumique^  dont  la  déformation  des  doigts 
en  baguette  de  tambour  n’est  en  quelque  sorte  que  le  premier  degré.  Dans  les 
degrés  plus  élevés,  les  doigts  deviennent  énormes  et  constituent  de  véritables 
pattes,  le  poignet  est  élargi,  les  orteils  sont  en  battant  de  cloche;  il  n’est 
pas  jusqu'aux  surfaces  osseuses  du  coude,  du  genou  et  des  vertèbres  qui 
ne  puissent  subir  l’hypertrophie.  Cette  ostéo-arthropathie  hypertrophiante 
a été  appelée  pneumique  parce  qu’elle  est  connexe  d’états  morbides  des 
voies  respiratoires.  Comme  les  doigts  hippocratiques,  elle  peut  s’observer 
dans  toutes  les  maladies  qui  troublent  l’hématose  (bronchite,  tuberculose, 
cyanose). 

Complications.  — Souvent  le  malade  est  emporté  par  une  complication  ; 
Vhéraoptysie  foudroyante,  \a  pneurnonie  aigue,  \a  broncho-pneumonie  aiguë,  sont 
les  plus  communes.  Mais  il  en  est  d’autres  encore. 

La  gangrène  jjulmonaire  vraie,  en  foyer,  [)eut  se  développer  chez  les  bron- 
chectasiques et  entraîner  la  mort.  Le  diagnostic  de  cette  complication  est  assez 
délicat  ; la  fétidité  des  crachats  ne  peut  suffire  à l’étal dir.  On  sait  en  effet 
que,  dans  la  bronchectasie,  les  crachats  peuvent  devenir  félidés  par  leur  simple 
décomposition  putride,  sans  qu’il  y ait  gangrène  vraie,  ni  même  sphacèle 
superficiel  de  la  muqueuse. 


(')  Katz,  Thèse  de  Strasbourg,  18ü4. 


MALADIES  DES  BROXCHES. 


37  8 

D'après  Leyden,  l’examen  microscopique  des  produits  expectorés  permet- 
trait dans  cerlains  cas  d’établir  le  diagnostic;  la  présence  de  quelques  fibres 
élastiques  devrait  faire  penser  à un  sphacèle  superficiel  de  la  muqueuse;  la 
présence  de  lambeaux  entiers  de  tissu  pulmonaire  ne  s’observerait  que  dans  la 
gangrène  vraie. 

Parfois  la  cavité  bronchique  se  rompt  et  s'ouvre  dans  la  plèvre  non  protégée 
par  des  adhérences;  il  en  résulte  une  pleurésie  purulente  ou  un  pyo-pneumo- 
tliorax  mortels. 

La  pyohémie  peut  s’observer  sous  plusieurs  formes:  1°  sous  forme  de  pseudo- 
rhumatisme  aigu  ou  subaigu,  curable  (Gerhardt  et  Bardenhauer)  ; 2-’  sous 
forme  de  pyohémie  mortelle  avec  abcès  articulaire,  abcès  du  foie  (Gerhardt) 
et  endocardite  ulcéreuse  (Thiroloix);  b®  sous  forme  d’infection  métastatique, 
localisée  particulièrement  sur  les  centres  nerveux;  l’alicès  du  cerveau  est  une 
complication  relativement  fréquente  de  la  dilatation  bronchique.  Les  abcès 
secondaires  peuvent  être  gangreneux  (Biermer). 

Les  sujets  atteints  de  bronchectasie  succombent  souvent  à Y asthénie 
cardiaque  : le  rétrécissement  du  territoire  de  l’artère  pulmonaire  par  la  sclérose 
engendre  l'hypertrophie  et  la  dilatation  du  cœur  droit;  il  arrive  un  moment  où 
l’asystolie  s’établit  et  emporte  le  malade. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  dilatation  bronchique  est  entouré  de 
difficultés.  Si  les  signes  cavitaires  font  défaut,  on  peut  la  confondre  avec  la 
l>ronchite  chronique  ; si  les  signes  cavitaires  existent,  il  faut  la  distinguer  des 
cavernes  tuberculeuses. 

La  dilatation  cylindrique,  dans  laquelle  les  signes  cavitaires  sont  nuis  ou 
peu  marqués,  peut  être  confondue  avec  la  bronchite  chronique  simple-,  mais, 
dans  la  dilatation  bronchique,  la  sonorité  thoracique  est  diminuée,  les  signes 
prédominent  d’un  côté  et  ont  souvent  un  maximum  à la  partie  moyenne,  à la 
base  ou  au  sommet,  et  il  peut  y avoir  des  déformations  partielles  du  thorax. 
L’abondance  de  l’expectoration  sera  aussi  un  signe  en  faveur  de  la  dilatation. 

La  dilatation  ampullaire  et  la  dilatation  en  chapelet,  qui  offrent  en  général 
des  signes  cavitaires  assez  nets,  sont  extrêmement  difficiles  à distinguer  des 
cavernes  tuberculeuse${').  Dans  les  deux  cas,  les  signes  physiques  qui  dominent 
sont  les  signes  cavitaires,  et  si  la  dilatation  bronchique  siège  au  sommet,  on 
peut  dire  qu’il  est  presque  impossible  d’éviter  l’erreur.  C’est  en  se  basant  sur 
l’ensemble  du  tableau  morbide,  sur  la  marche  de  la  maladie,  sur  la  recherche 
des  bacilles  de  la  tuberculose  dans  les  crachats,  qu’on  pourra  découvrir  la 
vérité. 

Une  caverne,  rencontrée  en  arrière  et  dans  les  deux  tiers  inférieurs  du  pou- 
mon, surtout  si  la  lésion  est  unilatérale,  doit  faire  penser  cà  une  dilatation  bron 
chique.  Dans  la  phtisie,  s’il  y a une  caverne  à un  sommet,  à l’autre  sommet  il 
y a des  signes  de  tuberculose  plus  ou  moins  avancée.  Dans  la  dilatation  bron- 
chique, les  crachats  sont  beaucoup  plus  abondants,  ils  sont  plus  légers,  plus 
aérés,  que  dans  la  phtisie,  où  ils  affectent  ordinairement  le  caractère  nummu- 
laire.  Dans  la  dilatation  bronchique,  la  rétraction  thoracique  partielle  siège 
surtout  à la  base  ou  au  milieu  du  thorax;  elle  est  limitée  au  sommet  dans  la 


(')  Lire  à ce  sujet  .Jaccoud,  Clinique  de  la  Charilê,  ô'  édition,  1884,  4“  leçon,  p.  82. 
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phtisie.  L'état  général  reste  longtemps  indemne  chez  les  bronchectasiques; 
chez  les  phtisiques  il  s'altère  vite,  ramaigrissement  est  rapide,  on  observe  une 
dyspepsie  spéciale  avec  vomissements  causés  par  la  toux,  et,  s’il  s’agit  d’une 
l'emme,  les  règles  se  suppriment.  Le  larynx,  indemne  dans  la  dilatation,  se 
prend  souvent  dans  la  phtisie.  La  tul)erculose  frappe  surtout  les' sujets  jeunes, 
la  dilatation  bronchique  est  surtout  le  propre  des  individus  qui  ont  passé  l’àge 
moyen  de  la  vie. 

La  recherche  des  bacilles  dans  les  crachats  fournit  habituellement  des  ren- 
seignements décisifs.  Sans  doute,  la  valeur  de  cette  recherche  est  diminuée 
par  la  coexistence  possible  de  la  tuberculose  et  de  la  bronchectasie,  et  la  pré- 
sence des  bacilles  dans  les  produits  de  l’expectoration,  si  elle  permet  d’affirmer 
l’existence  de  la  tuberculose,  ne  permet  pas  de  rejeter  celle  de  la  dilatation 
bronchique.  Mais  l’absence  des  bacilles,  constatée  après  des  examens  répétés, 
doit  faire  admettre  l’existence  d’une  dilatation  bronchique.  .J’ai  observé  un 
malade  pour  lequel  on  avait  établi  le  diagnostic  : tuberculose  avec  cavernes 
pulmonaires;  trois  fois  l’examen  des  crachats  fut  pratiqué  : jamais  on  n’y  ren- 
contra de  bacilles;  le  diagnostic  de  phtisie  semblait  néanmoins  si  fermement 
établi  qu’il  fut  maintenu,  malgré  les  résultats  de  cet  examen.  Or  l’autopsie 
décéla  une  dilatation  In'onchique  pure  sans  complication  de  tuberculose.  On 
voit  l'extrême  importance  de  la  recherche  des  bacilles.  Depuis  que  j’ai  observé 
ce  fait,  j’ai  entendu,  à trois  ou  quatre  reprises,  mes  maîtres  établir  le  dia- 
gnostic de  la  dilatation  bronchique;  l’examen  des  crachats  vint  chaque  fois 
démentir  ce  diagnostic  et  montrer  qu’il  s’agissait  de  tuberculose.  Donc,  la  règle 
qui  doü  diriger  le  clinicien  est  de  ne  jamais  négliger  la  recherche  des  bacilles  en 
présence  d’une  affection  (ju’il  croit  être  une  dilatation  bronchique.  Si  l’examen, 
répété  plusieurs  fois,  reste  négatif,  on  peut  affirmer  l'existence  d’une  dilatation 
bronchicpie  pure;  si  l’examen  décèle  le  bacille,  on  peut  affirmer  la  tubercu- 
lose; maison  peut  discuter  sur  la  coexistence  d’une  dilatation  bronchique;  et, 
à vrai  dire,  cette  discussion  est  alors  d’une  médiocre  importance. 

On  doit  aussi  éviter  de  confondre  la  dilatation  bronchique  avec  une  cavité 
résultant  d’une  gangrène  'pulmonaire mais  le  diagnostic  est  relativement  facile, 
si  l’on  n’oublie  pas  les  antécédents  du  malade.  La  gangrène  pulmonaire  estime 
maladie  qui  débute  comme  une  pneumonie  ou  une  pleurésie  aiguë  et  doni 
l’évolution  ultérieure  est  caractéristique.  On  peut  en  dire  autant  du  diagnostic 
de  la  bronchectasie  avec  une  cavité  résultant  de  l'ouverture  d’un  abcès  du 
poumon,  état  morbide  d’ailleurs  extrêmement  rare.  La  sclérose  Icjbaire  du  pou- 
mon peut  présenter  des  signes  pseudo-cavitaires,  mais  on  se  rappellera  qu  elle 
succède  à des  pneumonies  aiguës  franches  répétées  et  que  sa  marche  est  assez 
rapide.  La pleu'résie  chronique  se  distinguera  par  la  matité,  l’absence  des  vibra- 
tions thoraci()ues,  le  peu  d’aliondance  de  l’expectoration,  l’absence  de  râles. 
Le  pnewnolhorax  jviriiel  se  distinguera  surtout  par  sa  marche,  ses  causes  et 
les  signes  physiques  (succussion  hippocratique,  tintement  métallique,  abo- 
lition des  vibrations  thoraci({ues,  etc.)  La  vomique  résultant  d’une  pleurésie 
purulente  enkystée  se  manifeste  par  l’expulsion  brusque  d’une  grande  quantité 
de  pus  Inen  lié,  sans  mélange  d’air  et  de  mucus. 

Pronostic.  — Bien  que  la  dilatation  bronchique  puisse  durer  longtemps 
sans  altérer  l'(dat  général,  le  pronostic  de  l’affection  est  grave,  en  ce  sens 
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qu’une  complication,  telle  qu’une  hémoptysie,  une  pneumonie  (presque  tou- 
jours mortelle  dans  ce  cas),  une  infection  secondaire,  peuvent  emporter  brus- 
quement le  malade.  La  possibilité  d’une  complication  mise  de  côté,  la  gravité 
est  variable  et  dépend  de  facteurs  divers  ; une  dilatation  compliquée  de  tuber- 
culose est  évidemment  plus  grave  qu’une  dilatation  simple;  cependant  il  ne 
faut  pas  oublier  que,  dans  ce  cas,  il  s’agit  presque  toujours  de  tuberculose 
tibreuse,  c’est-à-dire  d’une  forme  de  tuberculose  compatible  avec  une  longue 
existence.  La  gravité  dépend  surtout  de  l’étendue  de  la  lésion:  une  lu’oncbec- 
tasie  limitée  est  relativement  bénigne.  Elle  dépend  aussi  de  l’âge;  chez  les 
sujets  âgés,  l’emphysème  et  la  dilatation  du  cœur  droit  sont  des  complications 
communes  et  qui  aggravent  beaucoup  le  pronostic. 

Pathogénie.  — La  dilatation  bronchique,  avons-nous  dit,  est  toujours  une 
affection  secondaire;  elle  succède  ordinairement  à une  lésion  chronique  des 
In’onches,  lésion  associée  souvent,  mais  non  toujours,  à des  lésions  scléreuses  du 
poumon  et  de  la  plèvre.  Par  quel  mécanisme  ces  lésions  bronchiques,  pulmo- 
naires ou  pleurales,  engendrent-elles  la  dilatation  bronchique?  c'est  ce  que 
nous  allons  examiner  ici. 

Le  nombre  des  auteui’s  qui  se  sont  occupés  de  ce  problème  est  considé- 
rable. Des  opinions  très  diverses  ont  été  émises  ; pourtant  on  peut  les  ramener 
toutes  à trois  : 1“  celles  qui  font  jouer  le  principal  rôle  aux  lésions  bronchiques; 

celles  qui  font  jouer  ce  rôle  aux  lésions  du  poumon;  5“  celles  qui  font  jouer 
un  rôle  aux  lésions  de  la  plèvre.  Ajoutons  que  quelques  auteurs  sont  éclec- 
tiques et  pensent  que  ces  lésions  se  combinent  souvent  pour  produire  la 
dilatation  bronchique. 

L Théories  bronchiques.  — Laënnec,  sans  chercher  à donner  une  explication 
systématique,  fournit,  en  divers  passages,  des  essais  de  pathogénie.  11  subor- 
donne la  dilatation  à la  bronchite  ; mais,  pour  expliquer  comment  la  seconde 
engendre  la  première,  il  invoque  raccumulalion  des  mucosités  dans  les  bron- 
ches, la  pression  qu’elle  exerce  sur  les  parois  sous  l’influence  de  l'air  inspiré, 
l’obstacle  qu’elle  apporte  à la  circulation  de  l’air,  la  dilatation  par  la  cha- 
leur animale  de  l’air  introduit  froid  dans  la  poitrine.  Tout  cela  n’a  qu’un 
intérêt  historique. 

L’opinion  la  plus  vraisemblable,  celle  que  nous  adoptons,  fait  reposer  la 
genèse  de  l’ectasie  bronchique  sur  deux  facteurs  principaux  : efforts  de  toux, 
défaut  de  résistance  des  parois  broncbi(pies. 

Beau  et  Maissiat  ont  montré  d’abord  le  rôle  important  des  efforts  de 
ioux(‘).  La  toux  quinteuse  répétée  a une  influence  indéniable.  On  peut  définir 
la  toux  une  expiration  spasmodique  avec  occlusion  de  la  glotte  ; or  les  expé- 
riences de  Mendelssobn(^)  et  Hutchinson  nous  ont  appris,  contrairement  à ce 
que  l’on  croyait  auparavant  avec  Laënnec,  (jue  les  forces  expiratrices  sont 
supérieures  d’un  tiers  aux  forces  inspiratrices.  On  conçoit  donc  que,  dans  la 
toux,  l’air  exerce  une  pression  considérable  sur  les  parois  bronchiques,  et 
puisse  aider  à sa  distension.  Mais  que  de  tousseurs  qui  n’ont  pas  de  dilatation 
bronchique  ! Il  faut  donc,  pour  que  les  efforts  de  toux  puissent  agir  d'une 

(‘)  Beau  et  Maissiat,  Mécanisme  des  mouvements  respiratoires;  Archives  gén.  demed., 
1842  et  1843. 

(-)  Mendelssoiin,  Der  Mechanismus  clcr  Circulalion  und  Respiration,  Berlin,  1845. 


DILATATION  DES  BRONCHES. 


381 


manière  efficace,  qu’une  cause  spéciale  ait  diminué  la  résistance  des  parois 
bronchiques.  Cette  cause,  elle  réside  dans  les  altérations  de  la  paroi  bron- 
chique étudiées  par  Andral,  Cruveilhier,  Williams,  Trojanowski,  Charcot,  Cornil 
et  Ranvier.  La  paroi  bronchique  renferme  des  fibres  musculaires  et  des  fibres 
élastiques  qui  lui  donnent  sa  tonicité,  là  surtout  où  les  cartilages  bronchiques 
ne  forment  plus  des  anneaux  complets.  Or,  dans  certains  cas,  le  processus 
phlegmasique  de  la  bronchite  peut,  par  places,  envahir  la  couche  profonde, 
détruire  ou  raréfier  les  fibres  élastiques  et  les  fibres  musculaires;  dès  lors  la 
pression  de  l’air,  sous  rinlluence  de  la  toux,  va  distendre  les  parois  et  causer 
la  dilatation  bronchique.  Les  examens  histologiques  de  Trojanowski  et 
ceux  de  Cornil  et  Ranvier  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  disparition  de  fibres 
musculaires  de  la  paroi  bronchique,  au  niveau  de  la  dilatation,  et  à ce  niveau 
seulement. 

En  résumé,  disparition,  sous  rinlluence  de  la  bronchite  chronique,  de  la 
couche  de  fibres  musculaires  et  élasti(jues,  disparition  amenant  un  défaut  de 
résistance  de  la  paroi  aux  elïorts  de  toux  : telle  est  vraisemblablement  la  patho- 
génie la  plus  ordinaire  des  dilatations  lironchiques. 

Mais,  pourquoi  la  bronchite  frappe-t-elle  ainsi  dans  certains  cas  les  couches 
profondes  de  la  paroi?  Pourquoi  les  laisse-t-elle  indemnes  dans  d’autres?  Les 
bronchites  qui  sont  suivies  de  dilatation  bronchique  ont-elles  quelque  chose  de 
spécifique?  Peut-être  en  est-il  ainsi  ; mais  nous  ne  savons  rien  à ce  sujet.  Ror- 
nons-nous  à rappeler  que  ce  sont  surtout  les  bronchites  des  maladies  infec- 
tieuses, celles  qui  se  compliquent  si  souvent  de  broncho-pneumonie,  que  l’on 
retrouve  à l’origine  de  l’ectasie  chronique;  et,  à ce  propos,  citons  le  passage 
suivant  de  MM.  Cornil  et  Ranvier  touchant  les  dilatations  des  petites  bron- 
ches : « Les  dilatations  des  bronches  lolndaires  sont  consécutives  à des  bron- 
chites capillaires,  probablement  accompagnées  de  noyaux  de  pneumonie 
lobulaire,  (pie  la  lésion  primitive  ait  été  purement  infiammatoire  ou  de  nature 
tuberculeuse.  11  est  infiniment  probable  que  ces  dilatations  succèdent  non  seu- 
lement à la  bronchite,  mais  à la  péribronchite  suppurative  ayant  détruit  tout 
un  lobule  et  terminée  par  de  la  pneumonie  interstitielle.  » 

Nous  rapprocherons  de  la  théorie  lironchique,  telle  que  nous  venons  de 
l’exposer,  la  manière  de  voir  de  Stokes('),  qui  invoque  la  paralysie  des  muscles 
de  Reissessen,  sous  l’influence  de  l’inflammation;  c’est  une  application  delà  loi 
générale  que  Stolves  avait  formulée  : T’inllammation  d’une  membrane  séreuse 
ou  muqueuse  paralyse  les  couches  musculaires  sous-jacentes.  Nous  citerons 
aussi  l’opinion  de  Rilliet  et  Rarthez  ; pour  eux,  trois  conditions  agissent 
nécessairement  dans  la  production  de  l’ectasie  bronchique  : la  phlegmasie 
de  la  mmjueuse,  l’abondance  de  la  sécrétion,  l’imperméabilité  du  tissu  envi- 
ronnant. 

Piokitanski,  Virchow,  Dittrich,  Lancereaux,  ont  rapporté  des  cas  de  dilatations 
bronchiques  situées  au-dessus  et  au-dessous  d’un  rétrécissement;  il  est  vrai- 
semblable (pi’ici  c’est  surtout  la  pression  de  l'air  expiré  ou  inspiré  qui  engendre 
l’ectasie.  Mais  on  peut  se  demander  s'il  n’y  a pas  des  altérations  de  la  paroi 
qid  facilitent  la  distension. 


{’)  Stokcs,  a Treatisc  on  the  Diagn.  and  Treatm.  of  the  dis.  of  llie  chesl.,  Dublin,  1841. 
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2“  Théories  pulmonaires.  — En  IH.'S,  Corigan(‘)  décrit  rinnammalion  chro- 
nique du  poumon  sous  le  nom  de  cirrhose  du  poumon  et  la  considère  comme 
la  cause  de  la  dilatation  bronchique;  le  üssu  inodnlaire  nouvellement  formé  a 
des  propriétés  l’étractiles  ; la  rétraction  de  ce  tissu  force  les  rameaux  bron- 
chiques à se  dilater  ; car  cette  rétraction  ne  peut  avoir  d’effet  dans  aucun  autre 
ens,  en  raison  de  la  rigidité  de  la  cage  thoracique,  du  vide  pleural  ou  des 
adhérences  pleurales.  Cette  théorie  a été  soutenue  par  Luys('^)  et  Niemeyer, 
mais  elle  est  ruinée  par  une  remarque  de  M.  Charcot  ; dans  la  schh’ose 
lobaire,  malgré  la  transformation  du  parenchyme  en  tissu  tibroïde  doue  de 
rétractilité,  on  ne  rencontre  jamais  de  dilatation  bronchique.  Celle-ci  est  le  propre 
des  broncho-pneumonies  chronicjues,  et  dépend  directement  de  la  bronchite 
avec  destruction  des  tuniques  musculaires  et  élastiques  de  la  paroi.  On  a cité, 
comme  étant  favorables  à la  théorie  pulmonaire,  les  recherches  de  M.  Leroy; 
pour  notre  part,  nous  ne  voyons  rien  de  contradictoire  entre  les  résultats 
old.enus  par  cet  auteur  et  la  théorie  bronchique  que  nous  adoptons. 

D’ailleurs,  nous  ne  nions  pas  que  les  lésions  pulmonaires  qui  accompagnent 
la  bronchite  ne  puissent  favoriser  considérablement  la  production  de  l’ectasie 
bronchique. 

3“  Théories  pleurales.  — Barth  remarque  que  la  pleurésie  chronique, 
fibreuse,  avec  adhérences  épaisses,  est  en  quelque  sorte  la  règle  dans  la  dila- 
tation bronchique;  et  il  conclut  que  la  sclérose  pleurale  doit  ajouter  ses  effets 
à ceux  de  la  bronchite  et  de  la  sclérose  pulmonaire.  Mais  cet  auteur  est  bien 
loin  d’accorder  à la  pleurésie  chronique  un  rcMe  exclusif. 

En  fait,  le  rôle  de  la  sclérose  pleurale  doit  être  accessoire,  car  on  observe 
des  dilatations  bronchiques  sans  lésions  pleurales  et  des  scléroses  pleurales 
sans  dilatation  bronchiqne. 

Goml)ault(^)  et  Gintrac,  adoptant  les  idées  de  Barth,  ne  souliennent  aucune 
théorie  à l'exclusion  de  telle  on  telle  antre;  ils  sont  éclectiques,  et,  d’après 
eux,  les  trois  causes,  bronchite,  pneumonie  et  pleurésie  bronchique  s’unissent 
le  plus  souvent  pour  engendrer  l'ectasie. 

Rôle  des  microbes  dans  la  dilatation  des  bronches.  — On  trouve  dans  le 
liquide  de  ces  cavités  bronchiques  un  grand  nombre  de  microbes,  parmi  lesquels 
il  faut  citer  ceux  de  toute  In-oncbite  chronique  {streptococcus  pyogenes,  sta- 
phylococcus  aureus^  pneitmococcus),  et  d’autres  micro-organismes  saprogènes 
ou  pathogènes. 

Ouel  est  le  rôle  de  ces  microbes  dans  la  genèse  de  la  dilatation?  Cette  (pies- 
lion  n’est  pas  encore  résolue.  Peut-être  y a-t-il  lieu  de  penser  que,  dans  ipiel- 
ques  bronchites  infectieuses,  certains  microbes,  au  lieu  de  végéter  à la  sur- 
face, pénètrent  pins  profondément  et  sont  les  agents  de  destruction  des  filires 
mnscnlaires  et  élastiques,  destruction  de  laquelle  dépend  le  développement  de 
l’ectasie.  Mais  il  s’agit  là  d’une  simple  hypothèse. 

Ce  qui  est  mieux  connu,  grâce  aux  travaux  de  Babes,  c’est  le  rôle  des 
microbes  dans  les  infections  secondaires  qui  viennent  si  souvent  interrompre 
le  cours  de  la  maladie.  Les  septicémies  aiguës,  subaiguës  ou  chroniques  (ces 

(‘)  Cop,iG.\N,  Ciniiosis  of  tlic  Lung;  Dublin  Jour . of  med.  sciences.  I.  XIII,  18"8. 

(-)  Luys,  Archives  do  médecine.,  18ü2. 

(^)  Gombault,  Thèse  de  doctorat,  Paris,  18À8. 


DILATATION  DES  BRONCHES. 


383 


dernières  se  traduisanl  par  la  fièvre  hecliqne)  qui  s’ol)Scrvent  dans  la  dilatalion 
bronchique,  son!  dues  à ral)SorpLion  an  niveau  des  dilalalions,  et  au  passage 
dans  le  sang-  de  microbes  divers.  Ce  fait  a une  certaine  importance;  on  pouvait 
supposer  que  le  passage  des  microbes  dans  le  sang  est  inutile  pour  provoquer 
la  septicémie;  on  pouvait  supposer  que  la  résorption  des  toxines  qu’ils  sécrè- 
tent suffit  pour  provoquer  des  accidents.  Or  Cornil  et  Babes  avancent  que, 
dans  presque  toutes  les  septicémies  d'origine  interne,  particulièrement  dans 
celles  qui  ont  pour  origine  une  bronchectasie,  la  recherche  méthodi(|ue  des 
])actéries  les  décèle  ordinairement  dans  les  viscères  ; (juand  ces  bactéries  sont 
difficiles  à constater  au  microscope,  on  les  met  aisément  en  évidence  par  les 
cultures. 

Voici  le  résultat  des  recherches  microbiologiques  de  M.  Babes  sur  les  septi- 
cémies consécutives  aux  bronchectasies  : 

I.  — Dans  trois  cas  (un  cas  de  hronchcctasie  putride  avec  néphrite  scarlati- 
neuse, deux  cas  de  gangrène  pulmonaire  consécutive  à une  bronchectasie), 
i\i.  Babes  a isolé  dans  les  viscères  un  bacille  saprogène  qui  ne  liquéfie  jias 
la  gélatine,  qui  se  développe  sur  la  gélose  et  sur  la  gélatine  sous  forme 
de  plaques  assez  grandes,  opaques  ou  opalescentes,  concentriques,  en  donnant 
lieu  à des  bulles  de  gaz  dans  la  profondeur  de  la  gélatine.  Sur  la  pomme 
de  terre,  le  développement  est  moins  actif.  Ce  bacille  est  court,  avec  des 
extrémités  arrondies,  pourvu  de  vésicules  ressemblant  à des  spores;  il  est 
difficile  à colorer;  il  est  pathogène  pour  les  souris  et  les  lapins,  si  on 
l’inocule  en  assez  grande  quantité.  (Cornil  et  Babes,  les  Bactéries,  V'  édition, 
t.  I,  page  407.) 

II.  — Dans  une  bronchectasie  putride  survenue  après  la  scarlatine  il  existait, 
dans  la  dilatation  des  bronches  et  dans  les  ganglions  bronchiques,  des  bacilles 
saprogènes  analogues  au  bacillas  pyogènes  feetidus  (loco  citato,  p.  171). 

Bemarquons  <pie  le  bacillas  pyoyenes  fankhis  est  assimilé,  à l'heure  actuelle, 
au  bacillus  coli. 

III.  — A l’autopsie  d’un  enfant  mort  de  hronchcctasie  putride,  accompagnée 
de  tuméfaction  de  la  raie,  de  dégénérescence  parenchymateuse  des  reins  et 
d'arthrites  multi])les,  il  y avait  dans  tous  les  organes  un  streptacoccas,  distinct 
du  slreptococcus  pyoyenes,  que  Cornil  et  Babes  aiqicllent  streplococcas  septiras 
ti(jiiefaciens.  Ce  microbe  diffère  du  si replococcas  pyoyenes  par  les  caractères 
suivants  : il  liquéfie  la  gélatine,  il  se  développe  surlout  à la  surface,  et  il  a la 
proyn-iété  de  déterminer  des  coagulations  intra-vasculaires;  il  a <dé  retrouvé 
par  Escherich  dans  un  cas  de  septicémie  chez  un  enfant;  il  est  ])athogène  pour 
la  souris  et  le  lapin.  Sur  les  coupes  de  bronches  dilatées,  on  constatait  la 
chute  de  l’épithélium  et  une  mortification  superficielle  de  leur  mm|ueuse  en 
raj){)ort  avec  la  pi'ésence  des  microbes.  Autour  des  bronches  amincies,  le  tissu 
pulmonaire  est  congestionné  et  les  alvéoles  sont  remplis  de  sang  et  de  cellules 
épitliéliales  tuméfiées  renfermant  le  slreploco(|ue  décrit.  Souvent  le  sang 
contenu  dans  les  alvéoles  est  transformé  en  une  masse  de  gi'anulations 
jaunâtres  entre  Icsipielles  on  oliserve  le  même  micro-organisme.  [Loco  citato, 
p.  472.) 

IV.  — f)n  a observé  des  sept, icénues  ducs  au  .s//rp/ocncca.s  pyuyenes  c\i\s,- 

sitpie. 
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V.  — M.  Thiroloix  a observé  un  cas  d’infection  par  le  slaphylococcus  aureus 
consécutive  à une  dilatation  des  bronches.  Cette  infection  avait  déterminé  une 
endocardite  mitrale  végétante,  une  hépatite  suppurée  à foyers  miliaires,  et  un 
gros  abcès  du  rein  droit.  (Soc.  anat.,  1891,  15  mars.) 

Traitement.  I.  — La  dilatation  bronchique  estla  terminaison  d’un  proces- 
sus phlegmasique  aigu,  subaigu  ou  chronique.  Quand  elle  est  établie,  la  gué- 
rison absolue  ne  peut  être  l’effet  que  d’un  heureux  accident,  comme  nous  en 
avons  plus  haut  rapporté  des  exemples.  Mais  avant  l’établissement  définitif 
de  la  maladie,  il  existe  une  phase  pendant  laquelle  l’intervention  médicale  est 
très  utile.  Dans  la  convalescence  d’une  broncho-pneumonie,  si  la  résolution  des 
lésions  locales  se  fait  attendre,  on  emploiera  la  révulsion  (vésicatoires,  pointes 
de  feu,  cautères),  les  expectorants,  comme  le  kermès,  qui  débarrasseront  les 
bronches,  les  balsamiques  pour  tarir  les  sécrétions  (térébenthine,  tolu,  gou- 
di-on,  thymol  recommandé  par  B.  Teissier).  On  surveillera  les  forces  et  les 
fonctions  digestives;  on  administrera  de  l’arsenic;  on  conseillera  l’hydrothé- 
rapie, qui  a une  action  à la  fois  révulsive  et  reconstituante,  et  qui  a été  recom- 
mandée par  Fleury  et  Blachez  . 

Quand  la  maladie  est  constituée,  une  bonne  hygiène  et  le  traitement  sympto- 
matique permettent  de  prolonger  longtemps  l’existence  des  malades.  Eviter 
les  refroidissements,  soigner  avec  soin  le  moindre  rhume,  proscrire  toutes  les 
substances  qui  peuvent  fatiguer  le  cœur  (alcool,  tabac),  telles  sont  les  princi- 
pales recommandations  à faire  au  malade.  Si  la  situation  de  celui-ci  le  permet, 
on  l’éloignera  des  villes  où  l’air  est  toujours  chargé  tle  poussières,  et,  l’hiver, 
on  lui  conseillera  d’aller  dans  un  climat  où  les  conditions  atmosphériques  lui 
permettront  de  vivre  une  partie  de  la  journée  au  grand  air. 

Les  indications  symptomatiques  sont,  en  général,  celles  de  la  bronchite 
chronique.  Il  en  est  quelques-unes  cependant  qui  sont  spéciales  à la  bronchec- 
tasie. Quand  l’haleine  et  les  crachats  deviennent  très  fétides,  les  pointes  de  feu 
permettent  d'atténuer  et  de  siq;»primer  presque  ce  symptôme  (Dieulafoy);  on 
obtient  aussi  d’excellents  résultats  en  faisant  pratiquer  plusieurs  fois  par  jour 
des  inhalations  d’acide  phénicjue  à l’aide  d'un  simple  llacon  à deux  tubulures 
(G.  Paul). 

Quand  il  existe  des  excavations  qui  se  vident  mal,  Gerhardt  a conseillé  la 
compression  méthodique  du  thorax. 

Si  l’on  constate  de  la  défaillance  du  cœur,  on  mettra  en  œuvre  les  toniques 
du  cœur,  la  digitale  et  la  caféine.  Contre  l’hémoptysie,  on  emploiera  les  moyens 
qui  seront  recommandés  contre  l’hémoptysie  des  phtisiques  {yoj.  Tuberculose 
pulmonaire) . 

IL  — Depuis  quelques  années,  on  a essayé  de  mettre  en  œuvre  un  traite- 
ment chirurgical.  C’est  ainsi  que  Seifert  a injecté  dans  les  cavités  bronchiques, 
avec  une  seringue  de  Pravaz,  une  solution  antiseptique  (solution  phéniquée  à 
2 pour  100);  ces  injections  peuvent  rendre  des  services  dans  certaines  dilata- 
tions ampullaires  limitées,  surtout  quand  le  liquide  que  contient  l'ampoule 
subit  la  décomposition  putride.  Mais  on  a été  plus  loin;  on  a pratiqué  la  pneu- 
motomie, et  même  quelques-uns  ont  une  tendance  à ériger  en  système  ce  mode 
d’intervention.  Nous  devons  nous  demander  si  les  résultats  obtenus  autorisent 
cette  pratique,  surtout  quand  on  l'érige  en  système. 
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Théoriquement,  on  cherche  à ouvrir  et  à désinfecter  une  cavité  où  stagnent 
des  matières  putrescibles.  Cela  paraît  légitime  ; mais  on  peut  faire  bien  des 
objections.  Nous  laisserons  de  côté  celle  qui  consiste  à dire  que  la  cavité  a 
quelquefois  un  siège  difficile  à préciser  et  à atteindre;  la  praticjue  inoffensive 
des  ponctions  exploratrices  permet  de  n’cn  pas  tenir  compte.  Mais,  si  l’on 
songe  que  rarement  la  dilatation  est  unique,  que,  lorsqu’elle  [>araît  telle,  il  y a 
des  ectasies  plus  petites  que  l'auscultation  ne  décèle  pas,  on  sera  porté  à 
considérer  la  pneumotomie  comme  moins  légitime. 

Les  résultats  connus  jusqu’ici  ne  sont  pas  tous  encourageants;  dans  toutes 
les  opérations,  on  a été  frappé  de  l'abondance  des  hémorrhagies  pulmonaires 
qui  sont  quelquefois  très  difficiles  à arrêter,  ce  qui  s’explique  par  le  déve- 
loppement excessif  des  vaisseaux  dans  le  tissu  de  sclérose  péri-bronchique  et 
péri-alvéolaire.  Roswell  Park,  dans  un  article  des  Annales  of  Surgenj  sur  la 
chirurgie  du  poumon  (1887),  a fait  le  relevé  de  S."  cas  de  bronchectasies  trai- 
tées chirurgicalement;  sur  "25  cas,  il  y a eu  9 morts,  ce  qui  lait  une  mortalité 
de  près  de  40  pour  100.  Ces  résultats  ne  sont  pas  favorables.  Sans  rejeter 
l'idée  d'une  intervention,  nous  la  limiterions  étroitement  aux  cas  qui  rempli- 
raient les  trois  conditions  suivantes  : 1'’  il  y a une  dilatation  ampullaire  (ju’on 
peut  supposer  unique;  2“  le  contenu  de  cette  dilatation  est  putride;  5''  la  ponc- 
tion exploratrice  a montré  le  siège  précis  de  la  dilatation. 


IV 

RÉTRÉCISSEMENTS  DE  LA  TRACHÉE  ETDES  GRO  SSES  BRONCHES. 
ULCÉRATIONS  ET  TUMEURS  DE  LA  TRACHÉE  ET  DES  GROSSES 
BRONCHESk 

Le  rétrécissement  de  la  trachée  et  des  grosses  bronches  est  un  état  morlnde 
toujours  consécutif  h diverses  affections  aiguës  ou  chroniques.  Lorsqu'il  est 
constitué,  il  se  manifeste  par  un  ensemble  de  troubles  toujours  les  mêmes. 
C’est  ce  syndrome  commun  qui  établit  un  trait  d’union  entre  les  affections  gé- 
nératrices souvent  très  différentes. 

Nous  dirons  incidemment  quelques  mots  des  ^tlcérations  ci  des  tumeurs  de  la 
trachée  et  des  grosses  bronches,  car  leur  symptomatologie  se  réduit  habituelle- 
ment à celle  de  la  sténose  trachéo-bronchique. 

Symptômes  communs  à toutes  les  sténoses  trachéo-bron- 
chiques. — Le  rétrécissement  de  la  trachée  et  des  bronches,  avant  d’arriver 
à la  période  d’état,  se  manifeste  par  des  prodromes  variables  suivant  l’affecHon 
qui  l’a  engendré  et  qui  ne  doivent  pas  nous  occuper  ici. 

La  pjériode  dé  état  est  caractérisée  par  les  symptômes  suivants  : une  toux 
pénible,  sèche,  quelquefois  accompagnée  d’une  expectoration  spumeuse  et 

(')  Le  rétrécissement  des  peliles  bronches  n'a  pas  de  symptômes  propres;  retracer  son 
histoire  serait  retracer  celle  de  toute  la  pathologie  îles  In’onches  et  du  poumon.  Au  con- 
traire, le  rétrécissement  de  la  trachée  et  des  grosses  lironches  a une  symj)tomatologie  très 
nette,  et  fies  causes  assez  spéciales  ; c’est  ce  qui  justilic  ce  chapitre. 

TRAITÉ  DE  MÉDECINE.  — IV 
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striée  de  sang-;  une  gêne  et  une  douleur  rélro-sternale,  habituellement  Dès 
fixes-,  uue  voix  brève,  entrecoupée,  mais  non  enrouée  ou  éteinte;  une  dyspnée 
constante  allant  jusqu’à  l’ortliopnée  avec  paroxysmes  angoissants,  accompa- 
gnée de  deux  phénomènes  dont  l’association  est  presque  caractéristique  : le 
cornage  et  le  tirage. 

Le  cornage  trachéo-bronchique  a éié  indiqué  par  Laënnec  et  exactement  décrit 
par  M.  Empis(‘).  C’est  un  bruit  rude,  bruyant,  qui  s’entend  à distance,  que  le 
moindre  elTort  exagère,  et  qui  est  causé  par  le  passage  de  la  colonne  d’air  à 
travers  la  portion  rétrécie;  il  est  perçu  aux  deux  temps  de  la  i-espiration,  mais 
il  est  plus  fort  à \' inspiration.  L’auscultation  le  laisse  entendre  sur  tous  les 
points  de  la  poitrine,  avec  un  maximum  dans  la  région  sternale  et  un  autre 
dans  la  région  inter-scapulaire.  Le  cornage  est  distinct  du  ronflement  qui 
se  produit  dans  les  affections  pharyngées  : il  ne  disparaît  pas,  comme  ce 
dernier,  quand  on  pince  le  nez.  Les  sifflements  de  l’accès  d’asthme,  de  l’em- 
physème, de  la  bronchite  capillaire,  se  distinguent  par  leur  maximum  expi- 
ratoire. 

Le  tirage,  ou  rétraction  thoracique  inspiratoire,  est  un  autre  symptôme  de 
la  sténose  trachéo-bronchique.  Ce  phénomène  consiste  dans  des  dépressions 
qui  se  produisent,  au  moment  de  l’inspiration,  au  niveau  du  creux  sus-sternal, 
<lu  creux  épigastrique  et  des  espaces  intercostaux.  En  voici  l’explication  : l’air 
ne  pouvant  plus  pénétrer  dans  les  bronches,  la  dilatation  inspiratoire  du  poumon 
ne  se  produit  pas  et  la  pression  atmosphérique  extérieure  l’efoule  les  parties 
molles  du  thorax  au  moment  de  l’inspiration.  Quand  la  sténose  est  limitée  à 
une  l)i’onche,  le  tirage  est  lui-même  limité  aux  espaces  intercostaux  coiTCspon- 
dant  au  territoire  de  cette  bronche.  Le  tirage  peut  donc  être  bilatéral,  unilaté- 
ral ou  limité. 

A ces  deux  symptômes  il  faut  en  ajouter  un  troisième  dont  l’imjîortance 
n’est  pas  moins  grande  : V alfaiblissement  du  murmure  vésiculaire  avec  conser- 
vation de  la  sonorité  normede  ; ce  phénomène  est  bilatéral  si  c’est  la  trachée 
qui  est  rétrécie,  unilatéral  si  c’est  une  grosse  bronche,  limité  si  c’est  un  ra- 
meau bronchique.  Comme  symptômes  accessoires,  citons  : une  rétraction  tho- 
racique analogue  à celle  de  la  pleurésie,  si  le  rétrécissement  existe  depuis 
longtemps;  la  diminution  ou  la  disparition  des  vibrations  vocales.  Ces  deux 
phénomènes  sont  surtout  appréciables  lorsqu’ils  sont  perçus  dans  une  région 
limitée,  ce  qui  se  produit  quand  l’obstacle  siège,  non  dans  la  trachée  ou  une 
bronche  principale,  mais  dans  une  grosse  ramification  bronchique.  Gerhardt 
et  Baümler  ont  signalé  le  pouls  paradoxal,  c’est-à-dire  l’affaiblissement  ou  la 
disparition  du  pouls  à l’inspiration.  Enfin  l’examen  laryngoscopique.  l’explora- 
tion du  cou,  la  palpation  de  la  trachée  donneront  souvent  de  précieuses  indi- 
cations. 

M.  Grancher,  étudiant  la  sténose  consécutive  à l’adénopathie  trachéo-bron- 
chique, a signalé  une  modificcdion  du  tgpe  respiratoire.  Le  nombre  des  respira- 
tions est  diminué;  l’inspiration  et  surtout  l’expiration  sont  très  allongées;  la 
main  appliquée  sur  le  thorax  perçoit  un  mouvement  ondulatoire  dû  à ce  que 
l’entrée  et  la  sortie  de  l’air  se  font  en  plusieurs  temps.  Dans  ces  cas,  les  batte- 

(')  Empis,  Cornage  broncho-trachéal  ; Union  mécL,  1802,  t.  XIII,  p.  5.  — Voyez  aussi 
G.  SÉE,  Maladies  simples  du  poumon,  1886,  p.  350. 
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ments  du  cœur  sont  accélérés.  Ces  deux  phénomènes  corrélatifs,  l’alentisse- 
ment  des  mouvements  respiratoires  et  accélération  des  battements  cardiaques, 
constituent  une  application  de  la  loi  de  Marey  : « Si  l’on  respire  par  un  tube 
étroit,  le  rapport  des  battements  du  cœur  et  des  mouvements  respiratoires 
change;  la  respiration  devient  plus  rare;  les  battements  du  cœur  sont  plus 
fréquents  (‘).  » 

La  mort  est  la  terminaison  ordinaire  des  rétrécissements  de  la  trachée  et  des 
grosses  bronches.  Le  plus  habituellement,  elle  survient  par  asphyxie-,  on  voit 
alors  la  dyspnée  augmenter;  le  malade  est  en  orthopnée;  il  contracte  avec- 
force  tous  ses  muscles  inspirateurs;  le  nombre  des  respirations  diminue  de 
plus  en  plus;  la  cyanose  survient;  les  extrémités  se  refroidissent;  la  peau  se 
couvre  d'une  sueur  visqueuse;  parfois  un  peu  de  délire  apparaît;  dans  les  mo- 
ments qui  précèdent  la  mort,  on  constate  de  l’apnée  ou  la  respiration  de 
Cheynes-Stokes. 

D’autres  fois,  la  mort  est  la  conséquence  d’un  œdème  pulmonaire,  d'une 
broncho-pneumonie,  d’une  pneumonie,  d’une  gangrène  pulmonaire,  d'un  abcès 
du  poumon  (*). 

La  mort  peut  survenir  subitement,  par  le  fait  de  la  rupture  dans  les  bronches 
d’un  anévrisme,  d’un  abcès  ganglionnaire.  Rose  a indiqué  encore  une  autre 
cause  de  mort  subite:  dans  les  rétrécissements,  on  peut  observer  le  ramollis- 
sement et  l’alrophie  des  anneaux  cartilagineux;  ce  ramollissement  peut  entraî- 
ner une  fracture  ou  une  inflexion  subite  de  la  trachée  qui  cause  une  mort 
foudroyante  ("). 

Dans  certains  cas,  les  rétrécissements  de  la  trachée  ont  une  évolution  latente 
pendant  longtemps  : puis,  tout  à coiip,  à l’occasion  d’un  simple  rhume,  des 
accidents  mortels  éclatent.  M.  Millard  a observé  un  rétrécissement  syphilitique 
de  la  trachée  qui  passa  presque  inaperçu  pendant  quatre  ans  : un  rhume 
se  déclare  et  aussitôt  les  accidents  de  suffocation  se  produisent.  Oulmont  a 
observé  un  cancer  de  la  trachée  qui  eut  la  même  évolution.  Ce  sont  là  des 
exemples  de  ces  méiopragies  (ou  aptitudes  fonctionnelles  restreintes)  dont  a 
parlé  M.  Potain  ('*). 

Anatomie  pathologique.  — A l’autopsie,  outre  les  lésions  qui  caracté- 
risent chaque  variété  de  rétrécissements  et  sur  lesquelles  nous  n’avons  pas  à 
insister  ici  (voyez  Etiologie),  on  trouve  des  altérations  communes  à tous  les 
cas.  Il  existe  de  la  dilatation  trachéale  ou  bronchique  au-dessus  et  au-dessous 
du  point  rétréci;  l’ectasie  supérieure  est  due  aux  forces  inspiratrices;  l’ectasie 
inférieure  est  due  aux  forces  expiratrices. 

Dans  le  poumon,  on  trouve  souvent  de  l’emphysème;  parfois,  surtout  lors- 
qu’il s’agit  d’une  sténose  portant  sur  une  ramification  bronchique,  on  peut 
observer  le  collapsus  du  territoire  correspondant. 


{')  GR.\NCHEn,  Les  adénopathies  trachéo-l)roncliiques.  Leçon  recueillie  par  Le  Gendre. 
Steinheil,  1887,  Paris. 

.1.  Pe.vhson  Irvine,  Du  développement  du  collapsus,  de  Temphysème  et  de  la  pneumonie 
destructive  en  concomitance  avec  des  tumeurs  comprimant  les  bronches  ; The  Lancet,  p.  415, 
480  et  503,  1878. 

P)  Gaillard,  De  la  mort  subite  dans  les  lésions  laryngées  et  trachéo-bronchiques 
(Thèse  de  Paris,  1892). 

(P  Potain,  BuUelin  médical,  1888,  p.  715. 
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Diagnostic  différentiel.  — Les  trois  signes  principaux  qui  constituent  le 
syndrome  que  nous  venons  de  décrire  : cornage,  tirage,  a/Jaiblissement  du  mur- 
mure vésiculaire  avec  conservation  de  la  sonorité  normale,  sont  presque  caracté- 
ristiques. La  seule  afi’ection  dans  laquelle  on  puisse  les  percevoir,  en  dehors  des 
sténoses  trachéo-bronchiques,  c’est  le  rétrécissement  laryngé.  Dans  cette  der- 
nière affection,  les  D'on^/es  de  /avoiæ  sont  bien  plus  marqués.  U examen  luryngo- 
scopique  montre  aussi  que  le  siège  du  rétrécissement  est  au  larynx;  quelque- 
fois cet  examen  a permis  de  reconnaître  le  siège  trachéal  de  la  sténose.  Enfin, 
dans  le  rétrécissement  de  la  trachée,  le  larynx  est  immobile  ; pendant  la  déglu- 
tition et  la  phonation,  il  n’exécute  plus  de  mouvements  ascendants  et  descen- 
dants; dans  le  rétrécissement  laryngé,  au  contraire,  les  excursions  du  larynx 
sont  fortement  marquées  (Demarquay,  Gerhardt). 

Le  rétrécissement  trachéo-bronchique  reconnu,  il  faut  ensuite  en  déterminer 
le  siège  et  la  nature.  C’est  l’auscultation  qui  permet  de  reconnaître  le  siège.  Si 
le  murmure  vésiculaire  est  également  affaibli  dans  les  deux  poumons,  c’est  que 
la  sténose  siège  sur  la  trachée  : dans  ce  cas,  l’examen  avec  le  miroir,  la  palpa- 
tion de  la  trachée  au  niveau  du  cou,  permettront  quelquefois  de  reconnaître  à 
quelle  hauteur  du  tube  trachéal  est  situé  le  rétrécissement. 

Lorsque  l’obstacle  siège  sur  l’une  des  deux  bronches  ou  sur  l’une  des  princi- 
pales divisions,  l’affaiblissement  de  la  respiration  est  unilatéral  ou  limité  à un 
lobe.  Chez  un  malade  atteint  de  cornage,  Empis  put,  grâce  à l’auscultation, 
annoncer  que  c’était  la  bronche  gauche  qui  était  aplatie  par  une  tumeur  ané- 
vrismale. 

Nous  allons  maintenant  énumérer  les  diverses  affections  qui  peuvent  pro- 
duire le  rétrécissement  de  la  trachée  et  des  bronches  et  indiquer,  chemin  fai- 
sant, a l’aide  de  quels  signes  on  peut  découvrir  leur  nature. 

Étiologie  et  diagnostic  de  la  cause.  — Les  rétrécissements  de  la 
trachée  et  des  bronches  peuvent  être  engendrés  : 1“  par  une  compression 
extérieure;  2“ par  une  lésion  pariétale  ; 3" par  un  spasme  ; 4“ par  des  corps  étran- 
gers qui  ont  pénétré  dans  leur  intérieur. 

1"  Rétrécissements  par  compression.  — Toutes  les  affections  qui  augmen- 
tent le  volume  des  organes  voisins  de  la  trachée  et  des  bronches  peuvent 
déformer  ces  conduits  et  les  rétrécir. 

Au  cou,  la  trachée  peut  être  comprimée  par  toutes  les  tumeurs  thyroïdiennes 
(goitre  suffocant)  ou  ganglionnaires,  par  les  cancers  et  les  corps  étrangers  de 
l’œsophage.  L’examen  direct  de  la  région  cervicale  permettra  d’établir  le 
diagnostic. 

Dans  le  thorax,  toutes  les  tumeurs  du  médiastin  peuvent  comprimer  la  tra- 
chée et  les  bronches.  Nous  reviendrons  sur  ces  tumeurs  et  sur  leur  diagnostic 
(voyez  Tumeurs  du  médiastin,  p.  826).  Bornons-nous  à indiquer  ici  les  principales 
causes  de  compression  intra-thoracique  ; ce  sont  les  adénopathies  inflamma- 
toires, tuberculeuses  ou  cancéreuses  du  médiastin  ; les  anévrismes  de  la 
crosse  de  l’aorte  et  du  tronc  brachéo-céphalique  ; les  tumeurs  primitives  ou 
secondaires  du  médiastin,  les  kystes  hydatiques,  les  abcès  du  médiastin  anté- 
rieur, ou  les  abcès  par  congestion  dus  à une  tuberculose  vertébrale,  etc.  King 
et  Barlow  admettent  que  l’hypertrophie  du  cœur  peut  avoir  pour  effet  de  com- 
primer la  bronche  gauche  et  la  trachée.  King  a même  publié  cinq  observa- 


RÉTRKCISSEMENTS  TRACHKO-BRONCHRJUES.  389 

lions  d'aplalissement  de  la  In’onclie  gauche  par  roreillette  gauche  dilatée; 
nous  pensons  avec  Blachez  que  ces  faits  sont  très  rares  ('). 

2“  Rétrécissements  par  lésions  pariétales.  — 'L'inflammation  chronujue  de 
la  trachée  et  des  bronches  peut  donner  naissance  à un  rétrécissement  en  hyper- 
trophiant  les  cartilages  (Gintrac  père,  Lehert).  Andral  a cité  un  cas  de  ce 
genre,  où  la  bronche  était  tellement  rétrécie  qu’elle  laissait  à peine  passer  un 
stylet  fin.  Peut-être  faut-il  attribuer  à une  intlammation  fœtale  le  rétrécisse- 
ment conffénitcd  de  la  trachée  avec  courbure  anormale  des  cartilages  tra- 
chéaux (^). 

Les  ulcércUions  de  la  trachée  et  des  bronches  sont  la  cause  la  plus  fréquente 
des  rétrécissements.  En  se  cicatrisant,  elles  donnent  naissance  à des  tissus 
fibreux  formant  des  brides,  des  anneaux  qui  diminuent  le  calibre  des  conduits 
respiratoires  (^). 

Ces  ulcérations  peuvent  être  d’origine  traumatique  (corps  étrangers,  j)laies. 
brûlures,  ulcérations  qui  surviennent  après  la  trachéotomie);  elles  sont  aloi's 
du  domaine  de  la  chirurgie. 

Les  ulcérations  non  traumatiques  résultent  en  général  d’une  lésion  infectieuse; 
telles  sont  celles  de  la  variole,  de  la  dipbtbérie,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la 
lèpre,  de  la  morve,  de  la  tuberculose  et  de  la  syphilis.  D’autres  fois,  elles  sont 
probablement  le  fait  d'un  trouble  trophique,  comme  chez  cet  ataxique  observé 
par  J.  Teissier;  dans  ce  cas,  l’ulcération  amena  une  perforation  trachéo-œso- 
phagienne  (‘). 

Enfin,  les  tumeurs  primitives  ou  secondaires  de  la  trachée  et  des  grosses 
bronches,  le  carcinome,  le  sarcome,  particulièrement  l’angio-sarcome  (•'),  les 
lymphadénomes,  les  polypes  (fibromes  (“),  papillomes,  ou  adénomes),  les 
enchondroses,  les  dilatations  glandulaires  kystiques  (Eichhorst),  peuvent 
engendrer  des  rétrécissements. 

Parmi  toutes  ces  causes,  la  syphilis  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  et  la 
plus  importante.  Les  rétrécissements  syphilitiques  de  b>.  trachée  et  des  bron- 
ches sont  étudiés  plus  loin  (page  497).  Viennent  ensuite  la  tuberculose  et  le 
cancer. 

La  tuberculose  de  la  trachée  et  des  bronches,  dont  l’histoire  sera  faite  avec 
celie  de  la  phtisie  pulmonaire,  occasionne  rarement  un  rétrécissement;  cela 
peut  arriver  toutefois,  comme  dans  le  cas  de  Valette,  où  il  semlde  que  la  tuber- 
culose trachéale  ail  été  primitive. 

Le  carcinome  de  la  trachéeet  des  yrosses  bronches  est  primitif  ou  secondaire. 

Les  carcinomes  secondaires  sont  de  beaucoup  les  plus  communs  ; ils  se  déve- 
loppent soit  par  contiguïté,  consécutivement  à un  cancer  de  rœsophage,  du 
larynx,  du  corps  thyroïde,  soit  par  métastase,  consécutivement  aux  cancers  du 
sein  ou  de  l’estomac.  Dans  un  cas  de  cancer  primitif  du  tiers  supérieur  de 

(’)  Blachez,  Rétrécisscinenl  des  I^ronclies;  Dicl.  enryrlopédiquc. 

(Ù  Schmidt,  Deutsche  med.  Woch.,  ir  40,  p.  098,  1880. 

P)  CiiAiiNAL,  lies  rctrécisscmenls  cicaliïciols  de  la  Iraclicc  ; Thèse  de  Taris.  18.M). 

(b  Valette,  UlcOralions  non  Iraunialiqucs  de  la  Iracliée  ; Gazette  des  luipitnuæ,  1889, 
n’  91 . 

(■‘}  Zemann,  Ein  Fallvon  Angiosarconi  dci'Trachea;  Wiener  med.  Presse.  1888, n“ ‘il.  — Paul 
Koch,  Tiiincurs  de  la  trachée;  Annales  des  mal.  de  l’oreille,  octobre  1890. 

('■'}  Bur.vELL,  Lancet,  p.  070,  189. 
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l’œsophage,  Eppinger  a vu  un  noyau  métastatique  du  volume  d’une  noisette  au 
niveau  de  la  bifurcation  de  la  trachée. 

Les  carcinomes  primitifs,  mis  en  doute  par  quelques  auteurs,  ont  eu  leur 
existence  prouvée,  en  ce  qui  concerne  la  trachée,  par  les  faits  de  Sabou- 
rin,  Schrœtter,  Beertz,  Puech,  Virchow  et  Gerhardt,  Pick  (‘)  ; et,  en  ce 
qui  concerne  les  bronches,  par  les  deux  cas  de  Ebstein  (^)  et  celui  d’OEster- 
l’eicher  (®). 

Le  cancer  primitif  de  la  trachée  se  présente  sous  la  forme  de  tumeurs  bour- 
geonnantes, blanchâtres,  parfois  polypoïdes,  qui  entraînent  rapidement  un  rétré- 
cissement. Dans  le  cas  de  Pick,  il  s’agissait  d’un  carcinome  médullaire;  c’est, 
dit  cet  auteur,  la  forme  habituelle  de  ces  cancers,  qui  ont  leur  point  de  départ 
dans  les  glandes  muqueuses  et  leur  siège  le  plus  fréquent  à la  paroi  posté- 
rieur de  la  trachée,  surtout  riche  en  tissu  glandulaire. 

Le  cancer  primitif  des  grosses  bronches  offre  un  tableau  clinique  assez  sem- 
blable à celui  du  cancer  du  poumon  ; dans  les  deux  cas  d’Ebstein,  ce  sont  les 
phénomènes  douloureux  qui  étaient  les  plus  marqués.  La  question  du  cancer 
primitif  des  petites  bronches  sera  étudiée  avec  le  cancer  du  poumon. 

On  a pu  quelquefois  diagnostiquer  le  cancer  de  la  trachée,  grâce  à l'examen 
trachéoscopique.  Des  hémoptysies  fréquentes,  une  tuméfaction  plus  ou  moins 
diffuse  au  niveau  du  cou,  le  long  de  la  trachée,  l'engorgement  des  ganglions 
cervicaux  et  sous-claviculaires,  sont  les  signes  qui  pourrront  servir  à établir  le 
diagnostic.  On  y joindra  l’examen  des  crachats  qui  renferment  parfois  des  frag- 
ments de  tumeur  dont  l’examen  microscopique  a permis  dans  quelques  cas 
de  reconnaître  la  nature. 

Incidemment,  disons  que  dans  tous  les  cas  de  sténose  trachéo-bronchique, 
on  doit  rechercher  les  bacilles  de  la  tuberculose  dans  l’expectoration.  Si  le 
résultat  de  cette  recherche  est  positif,  on  ne  devra  pas  conclure  immédiate- 
ment à un  rétrécissement  tuberculeux  ; car  la  tuberculose  peut  se  développer 
au  cours  de  toute  sténose  trachéo-bronchique.  Dans  le  cas  de  M.  Puech  en 
particulier,  un  cancer  de  la  trachée  s’était  compliqué  de  tuberculose. 

5“  Rétrécissements  spasmodiques.  — Admis  par  Gruveilhier,  niés  par  Beau, 
les  rétrécissements  spasmodiques  de  la  trachée  sont  aujourd’hui  parfaitement 
démontrés.  Le  trachéisme  s’observe  surtout  chez  les  hystériques,  ainsi  qu’il 
résulte  des  observations  de  Landgraf  et  Gerhardt,  Lublinsky,  P.  Heymann  (*), 
Chaput.  Les  examens  de  Gerhardt  et  Landgraff  semblent  prouver  qu’il  s’agit 
d’un  spasme  des  muscles  de  la  paroi  postéi’ieure  de  la  trachée,  formant  des 
bourrelets  à l’intérieur.  Dans  le  cas  observé  par  ces  deux  auteurs,  le  cathété- 
risme trachéo-bronchique  fut  pratiqué  et  améliora  le  malade. 

Le  cas  de  Chaput  porte  le  titre  suivant  : « Cornage  et  accès  de  suffocation 
chez  un  hystérique  mâle.  Intégrité  du  larynx,  spasme  de  la  trachée.  Trachéo- 
tomie. Guérison  (®)  ». 

(*)  Pick,  Un  cas  de  cancer  primitif  de  la  trachée  (dans  ce  travail,  15  cas  ont  été  réunis 
par  l’auteur);  Prager  med.  Woch.,  1891,  n“  0. 

(^)  Ebstein,  Cancer  primitif  des  bronches;  Deutsc/ie  med.  Woch.,  16  oct.  1890. 

(®)  Société  de  médecine  berlinoise,  6 janvier  1892. 

(P  Rétr.  hystérique  de  la  trachée,  par  Landgr.\f,  Gerhardt,  Lublinsky,  P.  Heymann 
Berliner  klin.  Woch.,  n»  50,  p.  1095  et  1090,  16  décembre  1882. 

(“)  Cii.vpuT,  Annales  de  laryngologie,  1890,  p.  230, 
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Ces  spasmes  hystériques  de  la  trachée  sont  très  rares  : les  stigmates  de  la 
névrose,  la  variabilité  des  symptômes  delà  sténose,  la  possibilité  de  leur  dispa- 
rition brusque,  permettront  de  les  diagnostiquer  (‘). 

Il  résulte  d’une  observation  de  M.  J.  Simon  (-)  que  VimpahicUsme  peut  don- 
ner naissance  à un  spasme  de  la  trachée  caractérisé  par  un  accès  pério- 
dique de  cornage.  Le  jeune  enfant  observé  par  M.  J.  Simon  était  manifestement 
paludéen;  il  guérit  parle  sulfate  de  quinine. 

¥ Rétrécissements  par  corps  étrangers.  — Panni  les  corps  étrangers  qui 
peuvent  rétrécir  la  trachée  et  les  bronches,  les  uns  viennent  de  l’extérieur  et 
leur  étude  est  du  domaine  de  la  chirurgie  ; les  autres,  tels  que  mucosités  con- 
crètes et  adhérentes,  pseudo-membranes,  calculs,  fragment  de  tumeur,  vési- 
cules d’hydatides,  ne  séjournent  pas  longtemps  dans  les  voies  respiratoires, 
ne  donnent  lieu  qu’à  des  accidents  passagers  dont  la  nature  est  en  général  très 
facilement  reconnue. 

Le  pronostic  et  le  traitement  dépendent  entièrement  de  la  nature  de 
l’affection  génératrice. 

Dans  quelques  cas  de  sténoses  cicatricielles,  on  peut  être  amené  à essayer 
la  dilatation  des  parties  rétrécies.  La  trachéotomie  ou  le  tubage  permettront 
de  la  réaliser  lorsque  le  rétrécissement  siégera  à la  paidie  supérieure  delà  tra- 
chée. Lorsque  le  rétrécissement  siégera  plus  bas,  on  a encore  préconisé  la  tra- 
chéotomie suivie  de  rintroduction  d’une  canule  très  longue.  On  a aussi  essayé 
de  dilater  le  rétrécissement  à l’aide  du  dilatateur  à quatre  valves  de  Demar- 
quay,  ou  avec  des  sondes  de  calibres  gradués  (^). 


V 

LITHIASE  BRONCHIQUE' 

On  donne  le  nom  de  lithiase  broncho-pulmonaii’e  à l’existence  dans  les  voies 
respiratoires  de  concrétions  pierreuses,  ({uelle  que  soit  leur  origine  (bronches, 

(')  Nous  laissons  de  coté  ici  le  spasme  des  petites  bronches  dont  le  rôle  en  pathologie  est 
peut-être  considéralde,  mais  bien  obscur  encore.  Ce  rôle  est  apprécié  ainsi  par  Gintrac: 
« Lorsciue,  avec  Cruveilhier,  on  considère  d’une  [lart,  la  disposition  des  segments  cartilagi- 
neux qui  semblent  avoir  été  taillés  tout  exprès  pour  s’end^oîler  les  uns  dans  les  aulres 
parleurs  extrémités,  et  pour  constituer  un  appareil  de  mouvement,  et  d’autre  part,  l’exis- 
tence de  fibres  contractiles  circulaires,  placées  à la  face  interne  do  ces  segments,  on  no 
saurait  révoquer  en  doute  les  mouvements  de  ces  segments  les  uns  sur  les  outres  ; l’éten- 
due de  ces  mouvements  jieut  être  mesurée  par  l’esjjace  qu’ils  doivent  parcourir  [>our  arri- 
ver ou  contact.  Or,  l’arrivée  au  contact  doit  avoir  jiour  résultat  la  presque  oblitération  de 
ces  conduits  si  leurs  parois  sont  éj)aissies  et  enduites  du  mucus.  Ces  faits  anatomi(iues 
expliquent  les  phénomènes  de  l’asthme  nerveux  et  de  la  suffocation  nerveuse.  Le  spasme 
bronchique  joue  un  rôle  important  dans  presque  toutes  les  maladies  des  voies  respira- 
toires; il  explique  les  alternatives  si  rapides  d’oppression  extrême  et  de  respiration  libre,  les 
quintes  suffocantes  de  la  coqueluche,  l’asthme  cardiaque;  il  constitue -à  lui  seul  l’asthme 
idiopathique,  l’asthme  nerveux  » ; DicL.  de  Jarroud,  t.  V,  p.  047. 

(^)  Conférences  Ihérapeutiques  et  cliniques  sur  les  nudadies  des  enfants,  t.  II,  '2®  édition,  Paris, 
p.  44. 

(^)  Voyez  Egidi,  Dilatateur  bivalve  permanent  de  la  trachée;  Congrès  international  d'olo- 
logie  et  de  laryngologie  tenu  à Paris  en  1889  (avec  la  discussion  par  Moure  et  Cuarazac). 

(^)  Voyez  à ce  sujet  la  monograithie  remarquable  de  M.  Poulalion  ; Les  pierres  du 
poumon,  de  la  plèvre  et  des  bronches,  et  de  la  pseudo-phtisie  d’origine  calculeuse; 
Thèse  de  Paris,  1891. 
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poumons,  plèvres,  ganglions)  et  leur  nature  (cartilagineuse,  osseuse  ou  cal- 
caire). C’est  ce  que  Bayle  appelait  la  phthisie  calculeiise. 

La  lithiase  bronchique  est  souvent  latente  ; et  les  pierres  de  l’appareil  respi- 
ratoire sont  habituellement  de  simples  trouvailles  d’autopsie. 

Très  fréquemment,  elle  accompagne  l’évolution  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire; mais  elle  peut  exister  en  dehors  de  celle-ci.  Dans  ce  dernier  cas,  il  peut 
arriver  que  les  calculs  des  voies  respiratoires  donnent  naissance,  en  irri- 
tant les  tissus  voisins,  à une  pseudo-pjhtisie  pulmonaire  d'origine  calculeuse. 
(Poulalion). 

L’existence  de  la  lithiase  broncho-pulmonaire  ne  peut  cire  révélée,  en  cli- 
nique, que  par  V expectoration  des  calculs,  phénomène  rare,  mais  qui  avait  frappé 
les  plus  anciens  observateurs.  Boerhaave  a raconté  l'histoire  du  botaniste 
Sébastien  Vaillant,  qui  expectora  400  calculs.  En  général,  le  nombre  des  pierres 
expectorées  est  bien  plus  faible;  tout  peut  se  borner  à l’expulsion  d’un  ou  deux 
calculs. 

Les  pierres  expectorées  peuvent  être  ; 

1 “ Cartilagineuses  ou  cartilaginiformes  ; 

2“  Osseuses  ; 

Calcaires. 

L Les  calculs  cartilagineux  peuvent  avoir  pour  origine: 

Des  cartilages  trachéaux  ou  bronchiques  mis  en  liberté  par  un  processus  ulcé- 
ratif  quelconque  ; 

Des  enchondroses  des  cartilages  trachéo-bronchiques  d’origine  inflamma- 
toire (Virchow)  ; 

Des  chondromes  vrais  du  poumon. 

Ces  calculs  ont  l’aspect  des  cartilages;  ils  sont  résistants,  élastiques,  blan- 
châtres, opalins,  à rellets  bleuâtres.  Mais  ces  caractères  ne  suffisent  pas  à 
établir  leur  nature.  Le  microscope  seul  permet  de  les  distinguer  des  calculs 
cartilaginiformes,  composés  de  tissu  fibroïde  très  serré  et  qui  proviennent  de 
poumons  tuberculeux  où  une  masse  sclérosée  a été  mise  en  liberté  par  le  pro- 
cessus ulcéralif. 

2“  Les  calculs  osseux  se  distinguent  des  pierres  calcaires  par  leur  organisa- 
tion microscopique;  on  y trouve  des  ostéoplastes  et  des  canalicules  de  Havers 
comme  dans  le  tissu  osseux. 

Ils  ont  pour  origine  ; 

Des  cartilages  bronchiques  ossifiés  par  une  inflammation  de  longue  durée 
(dilatation  bro:ichique,  phtisie  pulmonaire); 

Des  ossifications  de  la  muqueuse  trachéo-bronchique  consécutives  à une 
inflammation  ancienne  (ces  cas  sont  extrêmement  rares)  ; 

Des  ossifications  pleurales  développées  dans  la  coque  fibreuse  qui  résulte 
d’anciennes  pleurésies  ; 

Des  ossifications  pulmonaires  qui  se  forment  dans  les  parois  d’abcès,  dans 
les  tissus  tuberculeux,  dans  les  scléroses  non  tuberculeuses,  ou  qui  résultent 
de  véritables  ostéomes. 
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5“  Les  pierres  calcaires  résultent  de  la  calci(ication  des  divers  tissus  de 
l’appareil  respiratoire,  c’est-à-dire  de  leur  incrustation  par  des  granulations 
formées  de  phosphate  trihasique  de  chaux  et  de  carbonate  de  chaux,  sans 
aucun  rapport  avec  la  disposition  régulière  du  tissu  osseux  proprement  dit  et 
sans  formation  d'ostéoplastes. 

La  calcification  est  un  processus  banal  attribué  par  les  uns  à la  sénilité,  par 
d’autres  à une  lésion  locale  (la  calcification,  dit  Gubler,  résulte  d’un  dépôt 
formé  par  les  liquides  séreux  traversant  des  tissus  nécrubiosés),  par  d’autres 
à une  sorte  de  diathèse  calcaire  (Virchow,  Talamon).  Elle  est  considérée  par 
Galippe  comme  le  reliquat  de  processus  microbiens. 

Quoi  qu’il  en  soit,  dans  les  voies  respiratoires,  les  calcifications  qui  peuvent 
engendrer  des  pierres  ont  été  divisées  par  i\L  Poulalion  en  calcifications  paren- 
chymatsuses  et  en  calcifications  intra-cavitaires. 

a.  Dans  la  première  catégorie,  nous  trouvons  : 

Les  calcifications  des  cartilages  trachéo-bronchiques  qu’on  observe  chez  les 
vieillaials  ; 

Les  calcifications  des  ganglions  bronchiques  tuljerculeux*  ; 

Les  calcifications  pulmonaires  qui  se  produisent  dans  un  poumon  antérieu- 
rement sain  (diathèse  calcaire)  ou  tuberculeux  \ 

Los  calcifications  de  tumeurs  diverses  (chondromes,  kystes  hydatiques  ou 
dermoïdes)  ; 

Les  calcifications  pleurales  consécutives  aux  pleurésies  purulentes. 

h.  Dans  la  deuxième  catégorie,  mois  trouvons  des  concrétions  isolées,  libres, 
dans  les  cavités  préexistantes  ; dans  les  bronches  cnilammées  ou  dans  les 


Fig.  8.  — Concrclions  cnlcaircs  expectorées  par  un  malaile  atteint  (te  lithiase  hronclio- 
pulnionaire.  — Grossies  4 fois.  — (D’ajirès  Poulalion.) 


cavités  patliologiques  du  poumon,  particulièrement  dans  les  cavernes  tubercu- 
leuses. Ivlles  résultent,  de  l’encroûtement  par  les  sels  calcaires  de  sécrétions 

(')  11  importe  de  ne  pas  confondre  la  calcincatiori  des  ganglions  bronchiciues  avec  leur 
mlillrailon  r/i/pseuse.  Cette  dernière  a été  observée  par  M.  A.  Rouin  chez  un  ouvrier  slu- 
cateur,  (Académie  de  incdecinc,  12  janvier  1892.) 
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muco-purulentes  stagnantes.  Elles  peuvent  aussi  se  former  dans  les  bronches 
autour  d’uu  corps  étranger  (grain  de  maïs,  noyau  de  cerise). 

C’est  surtout  dans  la  tuberculose  que  la  calcification  est  fréquente  et  inté- 
ressante à considérer.  Les  noyaux  calcaires  du  sommet  du  poumon  sont 
regardés  comme  la  preuve  d’une  tuberculose  depuis  longtemps  éteinte  (tuber- 
cules de  guérison  de  Cruveilhier).  C’est  sur  cette  notion  qu’on  a base,  à tort  ou 
à raison,  le  traitement  de  la  tuberculose  par  le  phosphate  de  chaux. 


DEUXIÈME  PARTIE 
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CHAPITRE  PREMIER 

CONGESTIONS  ET  ŒDÈMES  DU  POUMON{‘) 


Description  générale.  — A l’aiilopsie  de  sujets  qui  ont  succoniljc  aux 
alléclions  les  plus  diverses,  il  est  iVé(juent  de  constater  une  accumtdation 
anormale  de  sang  dans  les  vaisseaux  du  poumon.  Cette  altération,  désignée 
sous  le  nom  de  conyeslion,  iï engorgement , d' hyperhémie  (Andral),  se  présente 
avec  les  caractères  anatomiques  suivants.  La  portion  du  poumon  congestionnée 
est  turgescente,  augmentée  de  volume  et  de  poids;  elle  est  surtout  remar- 
quable par  sa  coloration,  qui  est  d’un  rouge  foncé,  violacé,  presque  noir.  Dans 
les  points  ainsi  engorgés,  le  })Oumon  est  moins  crépitant;  il  ne  surnage  pas 
complètement  et  a une  tendance  à gagner  le  fond  du  vase.  La  coupe  est  lisse, 
plane,  sans  granulations  ; elle  laisse  écouler  une  grande  quantité  de  sang  plus 
ou  moins  aéré.  Quand  la  congestion  n’est  pas  mélangée  à une  autre  lésion, 
on  peut  dans  une  certaine  mesure  insufller  l’organe. 

Au  microscope,  on  constate  ([ue  les  capillaires  sont  remplis  de  sang  et  font 
saillie  dans  les  alvéoles.  L’hyperhémie  s’accompagne  presque  toujours  de 
lésions  des  cellules  épithéliales  du  poumon  ; ces  cellules  sont  gonllées,  vésicu- 
leuses,  parfois  desquamées,  et  leur  protoplasma  renferme  souvent  des  granula- 
tions pigmentées  provenant  de  la  destruction  des  globules  rouges.  La  cavité 
alvéolaire  renferme,  outre  les  cellules  épithéliales  desquamées  et  chargées  de 
pigment,  des  globules  rouges  et  des  globules  blancs  en  petit  noiuljre,  et  }>ar- 
fois  un  réticulum  très  hn  de  fibrine.  D’après  Cornil  et  Ranvier,  ce  processus 
est  distinct  des  premiers  stades  de  la  [uieumonie,  en  ce  que  les  alvéoles  ne 
sont  pas  complètement  oblitérés  par  l’exsudât  et  par  le  petit  nombre  des  élé- 
ments figurés  qu’on  trouve  dans  leur  cavité. 

Souvent  ces  altérations  congestives  s’accompagnent  de  quelques  nogaii.r 
hémorrhagiques  offrant  les  caractères  des  infarctus  de  l’apoplexie  pulmonaire. 

P)  WoiLLEZ,  Traité  clinique  des  maladies  aiguës  des  voies  respiratoires,  Paris,  — 

E.  V>AV.iÉ,  Dict.  Encyclopédique. — Oueyhat,  Revue  de  Médecine,  ISKo.  — tl  Sée  et  Tal.v- 
Mox,  Maladies  simples  du  poumon,  Paris,  ISblO.  — Dui-xoco,  Congestion  plciiro-pulnionoirc, 
Paris,  1889,  Slcinhcil. 
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Plus  souvent  encore,  la  congestion  s’aceompagne  à' œdème  pulmonaire.  Alors 
la  tuméfaction  du  poumon  est  extrême  et  la  surface  du  parenchyme  garde 
quelques  instants  l’empreinte  du  doigt;  le  liquide  qui  s’écoule  en  abondance 
de  la  surface  d’une  coupe  n’est  pas  du  sang  pur,  mais  une  sérosité  rougeâtre 
et  spumeuse. 

Dans  quelques  cas  fort  rares  dont  nous  parlerons  plus  loin,  l’œdème, 
s’observe  seul,  non  mélangé  à l’byperhémie;  alors  le  poumon  est  gonflé,  gri- 
sâtre, et  fournit  à la  coupe  une  sérosité  spumeuse,  d’un  blanc  grisâtre,  presque 
transparente.  Le  tissu  surnage  incomplètement  et  la  crépitation  est  aussi  très 
amoindrie. 

Lorsque  la  congestion  est  ancienne,  comme  cela  s’observe  dans  les  hypo- 
stases  cardiaques,  le  tissu  pulmonaire  devient  dur  et  pigmenté;  il  prend 
l’apparence  décrite  quelquefois  sous  le  nom  de  carnisation  et  au  microscope 
on  constate  une  sclérose  plus  ou  moins  prononcée;  c’est  l’induration  brune 
cardiaque. 

Au  point  de  vue  clinique,  le  tableau  est  variable  suivant  les  circonstances 
(jui  provoquent  ou  accompagnent  la  congestion.  Elle  peut  être  latente,  ou 
masquée  par  des  accidents  plus  importanis;  et  alors,  elle  n’est  reconnue  que 
par  l’auscultation.  D’autres  fois,  au  contraire,  elle  est  généralisée,  double,  et 
donne  naissance  à des  troubles  graves,  entraînant  souvent  la  mort  rapide  par 
asphyxie;  c’est  ce  qu’on  désignait  autrefois  sous  le  nom  de  coup  de  sang  pul- 
monaire. 

Mais,  dans  tous  les  cas,  il  y a des  signes  physiques  communs  qui  permettent 
de  reconnaître  la  lésion  pulmonaire.  Ces  signes  ont  été  bien  étudiés  par  Woillez. 
Au  niveau  de  la  région  congestionnée,  les  dimensions  cyrtométriques  de  la 
poitrine  sont  agrandies,  le  son  de  percussion  est  diminué,  les  vibrations 
vocales  sont  peu  modifiées  (elles  sont  normales,  ou  un  peu  augmentées,  ou  un 
peu  iliminuées);  la  respiration  est  affaiblie,  obscure,  et  si  l’imperméabilité  du 
parenchyme  est  complète,  elle  peut  prendre  le  caractère  du  souflle  bronchique. 
D’après  Woillez,  dans  l’hyperhémie  pure,  sans  œdème,  il  n’y  a pas  de  râles. 
Mais  le  plus  ordinairement,  la  congestion  s’accompagne  de  transsudation 
séreuse  dans  les  alvéoles  pulmonaires,  et  alors  existent  des  râles  muqueux  très 
lins  (sous-crépitants),  s’entendant  à la  fois  à l’inspiration  et  à l’expiration; 
quelquefois,  l’œdème  donne  naissance  à de  vrais  râles  crépitants  ne  s’enten- 
dant qu’à  l'inspiration.  Les  râles  crépitants  de  l'œdème  pulmonaire  se  com- 
posent de  bulles  moins  sèches,  moins  nettement  détachées  que  loi'squ’il  s’agit 
de  pneumonie;  ces  différences  tiennent  à ce  que  le  liquide  qui  les  produit  est 
moins  compact  et  moins  visqueux  que  l’exsudât  pneumonique  (Jaccoud). 

C’est  aussi  à l’œdème  qui  accompagne  ordinairement  la  congestion  (jue  sont 
dus  les  caractères  assez  spéciaux  de  Y expectoration.  Les  crachats  ressemblent 
à une  solution  légère  de  gomme;  ils  sont  blancs,  aérés,  mousseux,  un  peu 
visqueux.  C’est  la  sérosité  de  l’œdème  qui  est  expectorée,  et  les  crachats  gom- 
meux sont  des  crachats  séreux. 

Dans  quelques  cas,  l’expectoration  est  un  peu  colorée;  on  y trouve  quelques 
stries  de  sang;  plus  rarement  la  congestion  s’accompagne  d une  véritable 
hémoptysie. 

Enfin,  la  congeslion  pulmonaire  peut  s’accompagner  d’hyperhémie  j/tcwale. 


CONGESTIONS  ET  ŒDÈMES  DU  POUMON. 


397 


C’est  ce  qui  s’observerait  fréquemment,  d’après  Potain  et  Duflocq,  dans  cer- 
taines congestions  pulmonaires  dites  idiopathiques.  Alors  on  pourrait  entendre 
une  crépitation  pleurale,  superficielle,  à bulles  fines,  sèches,  qui  ressemble 
au  bruit  que  fait  une  mèche  de  cheveux  roulée  entre  les  doigts;  elle  différerait 
du  râle  crépitant  pneumonique  dont  les  bulles  sont  moins  fines,  d’intensité 
inégale,  inégalement  distinctes  et  semldant  venir  par  bouffées  de  profondeurs 
inégales  (Duflocq).  Mais  on  peut  toujours  se  demander  si  cette  crépitation  soi- 
disant  pleurale  n’est  pas  due  simplement  à une  pneumonie  ou  à un  œdème  des 
parties  superficielles  du  poumon. 

Historique.  — La  congestion  pulmonaire  constitue  un  processus  morbide 
parfaitement  défini,  ainsi  que  le  montre  la  description  anatomo-clinique  qui 
précède.  Cependant  ce  processus,  comme  tant  d’autres,  n’a  pas  été  isolé  du 
premier  coup  par  Laënnec. 

Laënnec  ne  décrit  que  l’œdème  pulmonaire.  Ce  que  nous  appelons  conges- 
tion n’était  pour  lui  qu'une  altération  cadavérique  (infiltration  cadavérique 
sanguine). 

iMais,  quelques  années  après,  Dechambre  montra  la  réalité  et  la  fréquence 
de  la  congestion  pulmonaire  chez  le  vieillard,  et  Legendre  et  Bailly  affirmè- 
rent son  existence  chez  l’enfant.  Ces  auteurs  l’avaient  observée  comme  une 
lésion  associée  fréquemment  à la  broncho-pneumonie. 

Fournet,  en  1859,  alla  plus  loin;  il  décrivit  une  congestion  pulmonaire  proto- 
pathique,  constituant  à elle  seule  une  véritable  maladie  aiguë  ('). 

Cette  idée  fut  reprise  et  développée  par  Woillez,  qui  admit  une  congestion- 
maladie  et  une  congestion  secondaire , ci  (jui  étudia  avec  beaucoup  de  soin  tout 
ce  qui  se  rattache  à ce  processus  morbide. 

Après  Woillez,  il  semble  que  l’attention  et  la  discussion  se  soient  unique- 
ment portées  sur  ce  point  : Existe-t-il  une  congestion  pulmonaire  protopathique, 
une  congestion-medadie,  comme  disait  Woillez?  Ou  bien  toutes  les  congestions 
pulmonaires  sont-elles  deutéropathiipies? 

La  plupart  des  médecins,  surtout  à l’heure  actuelle,  repoussent  l’idée  sou- 
tenue par  Woillez  et  considèrent  la  prétendue  congestion  idiopathique  comme 
une  pneumonie  anormale  et  incomplète. 

Cependant,  l’existence  de  la  congestion  idiopathique  est  admise  par 
M.  Dieulafoy,  qui  la  désigne,  avec  les  médecins  de  Montpellier  (Dupré, 
Grasset),  sous  le  nom  de  /ïuxion  de  poitrine.  M.  Potain  et  ses  élèves  (Ser- 
rand,  Duflocq)  la  décrivent  sous  le  nom  de  congestion  pleuro-pulmonaire. 
M.  Queyrat  a considéré  la  spJéno-pneumonie  de  M.  Grancher  comme  une  con- 
gestion pseudo-pleuréti({ue.  Enfin  M.  Weil  (de  Lyon)  a décrit  tout  récemment 
une  forme  spéciale  de  congestion  paro.rgstique  (pii  est  à peu  près  la  seule,  à 
notre  sens,  méritant  le  nom  de  congestion  protopathique. 

Nous  discuterons  cette  ({uestion  un  peu  plus  loin. 

Ce  qui  est  admis  par  tous,  c’est  ([ue  la  congestion  secondaire  est  très  fré- 
quente, qu’elle  constitue  un  phénomène  banal  se  produisant  sous  les  influences 
les  plus  diverses.  Pour  cette  raison,  ]\IM.  G.  Sée  et  Talamon  pensent  que  la 
description  de  la  congestion  dans  un  chapitre  spécial  devrait  disparaître  de  la 


(')  Fournet,  Recherches  clini(iues  sur  raiiscultation,  t.  I,  p.  298,  in-8“,  Paris,  1859. 
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palhologie.  Est-ce  qu’on  écrit,  dans  un  livre  de  pathologie,  disent-ils,  un  cha- 
pitre sur  l’œdème  de  la  jambe  ? 

Nous  ne  partageons  pas  cette  opinion.  Une  description  d’ensemble  de  la 
congestion  pulmonaire,  si  fastidieuse  qu’elle  puisse  paraître,  nous  paraît  d’une 
indiscutable  utilité.  Nous  allons  donc  envisager  dans  une  vue  d’ensemble  les 
nombreuses  conditions  où  la  congestion  peut  s’observer,  et  nous  essayerons 
ensuite  de  marquer  d’un  trait  ce  qui  caractérise  cliniquement  chaque  variété  (‘). 

Étiologie,  pathogénie  et  classification.  — On  divise  les  hyperhémies 
pulmonaires,  comme  toutes  les  hyperhémies,  en  deux  groupes;  1“  les  hyper- 
hémies actives^  ou  fluxions,  produites  par  l’afflux  d’une  trop  grande  quantité 
de  sang;  2“  les  hyperhémies  passives  ou  stases  {hypostase  ou  rétrostase)  causées 
par  un  obstacle  au  cours  du  sang  veineux. 

1.  Congestions  actives  ou  fluxions.  — On  en  distingue  deux  variétés  : la 
congestion  angéio-névropathique  et  la  congestion  ex  vacuo. 

(a)  Congestions  angéio-névropathiques.  — Depuis  les  travaux  de  Cl.  Bernard 
sur  le  sympathique  et  les  nerfs  vaso-moteurs,  on  admet  que  la  cause  immé- 
diate de  la  plupart  des  congestions  actives  réside  dans  un  trouble  de  l’innerva- 
tion vaso-motrice.  La  dilatation  vasculaire  qui  détermine  la  fluxion  résulte  soit 
d’une  paralysie  des  vaso-constricteurs,  soit  d’une  excitation  des  vaso-dilata- 
teurs. Mais  la  physiologie  pathologique  n’est  pas  encore  assez  avancée  pour 
nous  permettre  de  séparer  ces  deux  derniers  ordres  de  faits.  Retenons  seule- 
ment cette  notion  que  les  hyperhémies  actives  sont  le  résultat  d’un  désordre 
dans  l’innervation  vaso-motrice  et  rappelons  que,  pour  l’œdème,  les  recherches 
de  M.  Ranvier  nous  ont  montré  le  rôle  important  de  lésions  nerveuses  dans  sa 
production. 

En  ce  qui  concerne  les  poumons,  nous  savons,  par  les  expériences  de  Cl.  Ber- 
nard, Longet,  Vulpian  et  d’autres  encore,  que  la  section  du  nerf  pneumogas- 
trique, surtout  la  section  du  pneumogastrique  gauche  (Arloing  et  Tripier), 
détermine  la  congestion  et  l’œdème  du  poumon. 

Ces  hyperhémies  angéio-névropathiques  sont  pures  ou  elles  s’accompagnent 
d'œdème.  Quelquefois  le  trouble  vaso-moteur  produit  seulement  de  l’œdème, 
sans  hyperhémie.  Nous  ignorons  pourquoi  le  trouble  vaso-moteur  produit 
tantôt  de  la  congestion  pure,  tantôt  de  l’œdème  pur,  tantôt  de  la  congestion 
œdémateuse.  Mais  la  clinique,  d’accord  avec  l’expérimentation,  nous  montre 
les  deux  processus  si  étroitement  associés  qu’il  est  impossible  de  les  décrire 
dans  des  chapitres  séparés. 

Les  causes  qui  peuvent  provoquer  le  désordre  vaso-moteur  aboutissant  à 
la  congestion  et  à l’œdème  pulmonaires  sont  fort  nombreuses.  Par  sa  circula- 
tion si  active,  par  sa  vascularisation  si  riche,  le  poumon  est  prédisposé  à la 
congestion.  D’autre  part,  comme  le  fait  remarquer  M.  Potain,  le  poumon  est, 
plus  que  tout  autre  organe,  en  relations  étroites  avec  le  reste  de  l’organisme, 

(')  Certaines  circonstances  contribuent  d'ailleurs  à obscurcir  l’étude  de  la  congestion 
pulmonaire.  Dans  quelques  cas,  où  l'on  établit  le  diagnostic  congestion  pulmonaire,  mais 
où  le  contrôle  anatomique  fait  défaut,  on  peut  toujours  se  demander  si  la  lésion  du  pou- 
mon était  bien  une  congestion.  D’autre  part,  l’byperbémie  jouant  dans  l’inflammation  un 
rote  capital,  il  est  quelquefois  difficile  d’établir  où  finit  l’hyperhémie  et  où  commence 
l’infiammalion. 
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non  seulement  par  les  ramifications  du  système  nerveux,  mais  encore  par  la 
circulation,  puisque  tout  le  sang  de  l’économie  le  parcourt  incessamment  ('). 

La  congestion  s’observe  d’abord  fréquemment  dans  les  maladies  mêmes  des 
voies  respiratoires,  en  vertu  de  l’aphorisme  : ubi  stimulus,  ibi  fluxus;  elle 
s’associe  à la  bronchite  aiguë,  à la  pneumonie,  à la  broncho-pneumonie,  à la 
tuberculose,  à la  pleurésie.  Elle  peut  résulter  aussi  de  l’irritation  directe  des 
voies  respiratoires  par  des  gaz  irritants. 

D’autres  fois,  c’est  une  maladie  générale  infectieuse,  ou  toxique,  ou  dialhé- 
sique  qui  engendre  la  congestion  pulmonaire.  Probablement  dans  ces  mala- 
dies, on  peut  supposer  qu’il  existe,  à certains  moments,  dans  le  courant  circu- 
latoire des  toxines  troublant  les  vaso-moteurs  pulmonaires  ou  agissant  sur  les 
centres  nei’veux  au  niveau  des  origines  de  ces  vaso-moteurs. 

Dans  les  maladies  des  centres  nerveux,  il  n’est  pas  rare  d’observer  la  conges- 
tion et  l’œdème  du  poumon  {Lésions  en  foyer  du  cerveau  et  Hystérie). 

Les  irritations  nerveuses  périphéri<pæs,  telles  qu’on  les  observe  dans  les 
coliques  hépatiques,  les  affections  utéro-ovariennes,  les  brûlures,  l’étrangle- 
ment herniaire,  peuvent  retentir  par  voie  réflexe  sur  les  nerfs  du  poumon  et 
engendrer  la  congestion  (congestions  réflexes). 

Nous  avons  déjà  dit  que  certains  auteurs  admettent  une  congestion  pulmo- 
naire protopathique-,  quelle  que  soit  l’opinion  que  l’on  adopte  à ce  sujet,  la 
congestion  protopathique  doit  rentrer  dans  le  groupe  des  congestions  angéio- 
névropathiques . 

(b)  Congestions  et  œdèmes  ex  vacuo.  — A la  suite  de  l’évacuation  trop  rapide 
par  ponction  d’un  épanchement  pleural  ou  péritonéal,  du  contenu  d’un  kyste 
ovarique,  on  observe,  par  le  fait  de  l’afflux  trop  violent  du  sang  dans  le  pou- 
mon brusquement  soustrait  à la  compression,  une  congestion  œdémateuse 
subite  qui  se  traduit  par  une  e.xpectoration  albumineuse  abondante,  encore 
appelée  bronchorrhée  séreuse  (voy.  Pleurésie). 

Dans  l’ascension  des  hautes  montagnes  ou  dans  les  ascensions  en  ballon,  la 
diminution  de  la  pression  barométrique  produit  de  la  dyspnée,  de  petites 
hémoptysies,  et  môme  des  hémorrhagies  cutanées  (Haller).  S’agit-il  là  d’une 
congestion  par  diminution  de  la  pression?  .Jourdannet  et  Paul  Bert  pensent  que 
c’est  là  une  explication  trop  élémentaire;  de  leurs  expériences  il  semble  résulter 
que  les  accidents  tiennent  à la  désoxygénation  et  à la  déglobulisation  du  sang. 

On  peut,  enfin,  considérer  la  congestion  qui  accompagne  constamment 
l’atélectasie  comme  une  congestion  ex  vacuo. 

IL  Congestions  et  œdèmes  passifs.  — Lorsque  la  circulation  dans  les  veines 
pulmonaires  se  trouve  ralentie  par  le  fait  de  Vasthénie  cardiaque,  comme  cela 
s’observe  dans  les  maladies  du  cœur  à la  période  d’asystolie,  et  dans  le  décours 
de  toutes  les  maladies  adynamiques  et  cachectiques,  il  y a stase  du  sang  dans 
les  capillaires  du  poumon,  et  hyperhémie  consécutive. 

Cette  hyperhémie  étant  d’origine  mécanique,  elle  est  favorisée  par  la  pesan- 
teur et  se  produit  surtout  dans  les  régions  les  plus  déclives,  c’est-à-dire  dans 
les  parties  postéi’o-inférieures  du  poumon.  Elle  mérite  à bon  droit  le  nom  de 
congestion  hypostatique. 

(*)  PoTAiN,  Pnlliogénie  des  affections  des  voies  respiratoires;  Gazette  des  hôpitaux,  1888, 

p.  131. 
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De  ceci  il  ne  faut  pourtant  pas  conclure  que  toute  congestion  localisée  aux 
deux  bases  du  poumon  est  due  uniquement  à l'hyposlase.  La  plupart  des  con- 
gestions pulmonaires,  quelles  que  soient  leurs  causes,  ont  une  tendance  à se 
localiser  aux  bases  du  poumon.  Les  influences  qui  agissent  sur  la  totalité  du 
système  vasculaire,  qu’elles  soient  d’origine  nerveuse  ou  d’origine  mécanique, 
étendent  rarement  leurs  effets  à tout  l’organisme;  des  conditions  auxiliaires  en 
déterminent  la  localisation.  Dans  le  poumon,  c’est  la  pesanteur  qui  intervient 
et  qui  localise  souvent  la  congestion  aux  parties  les  plus  déclives. 

D’ailleurs  la  congestion  pulmonaire  résidte  fréquemment  de  la  combinaison 
de  plusieurs  causes.  Ainsi,  pour  expliquer  la  congestion  des  fièvres,  on  ne  peut 
invoquer  exclusivement,  soit  le  désordre  des  vaso-moteurs,  soit  l’asthénie  car- 
diaque, soit  le  décubitus  dorsal.  Toutes  ces  influences  ajoutent  leurs  effets  pour 
engendrer  l’hyperhémie,  et  celle-ci  se  localisera  aux  deux  bases  du  poumon. 

Enfin, il  n’estpas  rare  d’observer, dans  certaines  affections  cardiaques,  despous- 
sées aiguës  de  congestion  ou  d’œdème  qui  ne  sont  nullement  liées  à f hypostase- 
Le  tableau  suivant,  qui  donne  une  vue  d’ensemble  des  diverses  causes  d’by 
perhémie  et  d’œdème  pulmonaires,  ne  doit  par  conséquent  être  considéré  que 
comme  un  schéma  purement  théorique  qui  sera  corrigé  par  l’exposé  clinique. 


dans  les  maladies  des 
respiraloiies. 


voies 


I Bronchite  aiguë. 

Broncho-pneumonie. 
\ Pneumonie. 

/ Pleurésie. 

I Tuberculose. 

[ Embolie  pulmonaire. 
\ Gaz  irritants. 


Angéio-né- 

vropathi- 

ques. 


I.  Congestions 
et  œdèmes  ac-  / 
tifs. 


, fébriles  . . . 

dans  les  ma-  l 
ladies  géné-  \ 
raies  < toxiques.  . . 


diatbésiques.  \ 


dans  les  maladies  des  centres 
nerveux. 


dans  les  irritations  périphé- 
riques. 


Congestion  initiale  des  fièvres. 
Congestions  du  rhumatisme 
articulaire  aigu  et  de  fimpa- 
ludisme. 

Alcoolisme  aigu. 

Venin  des  serpents. 
Surmenage  physique. 

Mal  de  Bright. 

Arthritisme. 

Diabète. 

Goutte. 

Hémorrhagie  cérébrale. 
Ramollissement  cérébral. 
Tumeurs  cérébrales. 
Traumatisme. 

Hystérie. 

Colique  hépatique. 

Affections  uléro-ovariennes  et 
grossesse. 

Étranglement  herniaire. 
Brûlures. 


1 


H. Congestions  ) 
et  œdèmes  | 
passifs.  ' 


I Maladie  de  Woillez. 

1 dites  idiopathiques | Spléno-pneumonie. 

1 Congestion  paroxystique. 

f Thoracentèse  ou  paracentèse. 
ex  vacuo.  j Ascension  des  hautes  montagnes  ou  en  ballon. 

( Congestion  de  fatélectasie  pulmonaire. 

Affections  cardiaques. 

Asthénie  cardio-vasculaire  des  étals  adynamiques  et  cachectiques 
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Nous  allons  passer  en  revue  les  principaux  types  cliniques  de  congestion  et 
d’œdème  pulmonaires;  nous  en  omettrons  certains,  nous  serons  très  brefs  sur 
d’autres;  car  beaucoup  de  ces  états  sont  étudiés  en  détail  dans  d’autres  par- 
ties de  ce  Traité. 


FORMES  CLINIQUES  DE  LA  CONGESTION  PULMONAIRE 

I.  Congestion  pulmonaire  dans  les  maladies  des  voies  respi- 
ratoires. — Dans  presque  toutes  les  maladies  des  voies  respiratoires,  la 
congestion  peut  s’observer  comme  un  élément  surajouté.  Nous  signalerons 
les  particularités  qu’elle  présente  dans  les  cas  où  elle  s’oljserve  le  plus  souvent. 

BronrhUe  aiguë.  — Les  observations  fournies  par  Woillez  comme  des  cas  de 
congestion  associée  à la  broncbite,  et  désignées  par  lui  sous  le  nom  d’hémo- 
l)ronchites,  ne  sont  autre  chose  (juc  des  cas  de  bronchite  capillaire  ou  de 
broncho-pneumonie. 

C’est  uniquement  chez  les  enfants,  comme  M.  Cadet  de  Gassicourt  Fa  l)ien 
montré,  (|ue  la  congestion  vient  quelquefois  incidenter  le  cours  d’une  bron- 
chite aiguë.  En  étudiant  la  bronchite  des  enfants,  nous  avons  indiqué  les 
modifications  que  cette  complication  apporte  au  tableau  clinique  de  la  bron- 
chite infantile. 

Bronchu-pneumonie.  — Dans  la  lu'onchite  capillaire  et  la  broncho-pneu- 
monie, les  poussées  congestives  sont  fré(iuentes  et  jouent  un  rôle  considérable. 
Elles  sont  reconnaissables  à leur  brièveté  et  à leur  mobilité.  Elles  sont  sujettes 
à des  recrudescences;  chaque  poussée  nouvelle  accroît  la  dyspnée  et  fait 
monter  la  température  de  1 ou  2 degrés;  au  bout  de  24  ou  de  4S  heures,  cette 
poussée  s’éteint  et  la  température  revient  au  chiffre  antérieur  (Cadet  de 
Gassicourt). 

G.  Sée  et  Talamon  pensent  ({uc  ces  congestions  de  la  broncho-pneumonie 
sont  lices  à Fatélectasie.  Si  elles  soid  mobiles  et  fugaces,  c’est  que  le  siège 
des  bronclies  oblitérées  par  le  muco-pus  varie  incessamment. 

Embolie  puhnonaire.  — La  congestion  et  l’œdème  jouent  un  rôle  considé- 
rable dans  l’embolie  pulmonaire;  nous  insistons  sur  ce  point  dans  le  cha[)itre 
(jui  traite  de  cet  accident. 

Pneumonie.  — L’hyperhémie  pulmonaire  est  la  règle  dans  la  pneumo- 
nie. Au  niveau  du  foyer  pneumonique,  elle  existe  constamment,  surtout 
au  début,  et  elle  constitue  un  des  éléments  princi])aux  du  processus  phleg- 
masique.  Mais  elle  peut  se  produire  autour  du  foyer  d'hépatisation  et  sou 
influeiice  s’accuse  alors  par  une  amplification  et  une  exagération  des  signes 
slét  hoscoj)i([ues. 

Enfin,  elle  peut  se  développer  assez  loin  de  la  zone  hépatisée,  ou  encore  dans 
le  poumon  du  côté  opposé. 

L’iri'itation  directe  ou  rétlexc  des  vaso-moteurs  et  l’asthénie  cardia(jue,  telles 
sont  les  iidlucnces  qui  provofjuent  la  congestion  dans  la  pneumonie. 

D'a])rès  Dutloci],  lorstpFon  diagnosticpie  la  congestion  associée  à la  pneu- 
monie, on  doit  atténuer  la  gravité  du  pronostic;  car  si  l’on  rapportait  les 
rnAnic  de  médecine.  — IV.  20 
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signes  à la  pneumonie  seule,  celle-ci  paraîtrait  d’autant  plus  grave  que  les 
signes  physiques  occupaient  une  plus  grande  étendue  du  poumon.  Mais  si  la 
gravité  est  diminuée  du  fait  de  la  coexistence  de  la  congestion,  la  durée  totale 
de  l’affection  est  beaucoup  plus  longue  et  dépasse  de  beaucoup  le  cycle  de 
7 jours  de  la  pneumonie  classique. 

Tout  récemment,  Kahane  (*)  et  F.  Kornfeld(^)  ont  signalé  l’apparition  d’un 
œdème  pulmonaire  transitoire  suraigu  au  cours  de  la  crise  pneumonique. 

Pleurésie.  — Méconnu  par  Woillez,  le  rôle  de  la  congestion  pulmonaire 
dans  la  pleurésie  est  pourtant  considérable;  c’est  ce  que  M.  Potain  a bien 
montré,  ainsi  que  ses  élèves  Serrand  et  Dutlocq. 

Dans  certains  cas,  la  congestion  pulmonaire  annonce  l’épanchement  pleural  ; 
on  en  perçoit  les  signes  à la  base  dès  le  début  du  mal.  Puis,  peu  à peu,  la  col- 
lection liquide  se  produit,  et  les  signes  se  modifient  : aux  signes  de  la  conges- 
tion succèdent  ceux  de  l’épanchement  pleural. 

Quand  l’épanchement  se  forme,  la  congestion  peut  ne  pas  disparaître. 
« L’épanchement,  dit  M.  Potain  (^),  à mesure  qu’il  se  forme,  comprime  le  pou- 
mon comme  un  bandage  comprime  un  membre  fluxionné  (Laënnec).  C’est  là 
le  bon  côté  de  la  compression  pleurale  qui  contribue  aussi  à modérer  la  fluxion 
pulmonaire;  mais  parfois  aussi  le  poumon  résiste,  ne  se  laisse  pas  comprimer 
et  demeure  congestionné  et  volumineux.  C’est  alors  que  l’on  trouve  ces  souflles 
étalés  qui  occupent  souvent  les  deux  tiers  inférieurs  de  la  poitrine,  dépassant 
par  en  haut  le  niveau  de  la  matité  complète,  et  descendant,  d’autre  part,  bien 
loin  au-dessous  de  lui.  C’est  alors  enfin  que  l’on  croit  aisément  à une  pleurésie 
simple  et  à un  épanchement  abondant,  encore  que  la  quantité  de  liquide  soit 
tellement  faible  qu’on  ne  tire  rien  ou  presque  rien  si  l'on  tente  une  ponction.  Or, 
il  ne  faut  pas  croire  que  cette  ponction  soit  alors  chose  indifférente.  Elle  peut 
être  nuisible,  car  lorsque  l’on  a extrait  les  200  à oOO  grammes  de  liquide  que 
contenait  la  plèvre,  le  poumon  se  dilatant,  les  capillaires  se  distendent  et  la 
congestion  de  nouveau  s’exagère  qui  peut-être  allait  disparaître,  comme  revient 
l’œdème  d’un  membre,  quand  on  a enlevé  trop  tôt  la  bande  à l’aide  de  laquelle 
on  l’avait  effacé  par  la  compression.  » 

En  résumé,  toutes  les  fois  qu’on  trouve  des  signes  d’épanchement  abondant 
et  que  la  ponction  ne  retire  rien  ou  presque  rien,  c’est  que  le  poumon  est  con- 
gestionné, plonge  et  fait  monter  le  niveau  du  liquide. 

D’après  M.  Potain,  on  peut  diagnostiquer  la  congestion  pulmonaire  au  cours 
d’une  pleurésie  lorsqu’on  perçoit  un  souffle  doux  et  grave  à la  racine  des  bron- 
ches sans  aucun  râle  crépitant. 

M.  Grancher  a spécialement  étudié  les  signes  de  la  congestion  du  sommet 
dans  la  pleurésie.  Dans  les  épanchements  pleuraux,  on  perçoit,  au  niveau  de  la 
région  sous-claviculaire,  un  son  tympanique  (Skoda)  ; lorsque,  dans  cette  même 
région,  au  son  tympanique  se  joignent  une  augmentation  des  vibrations  vocales 
et  une  diminution  du  murmure  vésiculaire,  on  peut  affirmer  qu’il  existe  de  la 
congestion  du  sommet.  C’est  ce  que  M.  Grancher  exprime  par  la  notation  sui- 
vante : S -h;  V H- ; R — • 

(D  Centralblatt  f.  klin.  Med.,  7 mars  1891. 

(■q  Centralblatt  f.  klin.  Med.,  17  sept.  1892. 

(5)  Cité  par  Duaocq. 
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La  congestion  du  sommet,  constatée  an  cours  d’une  pleurésie,  doit  faire 
penser  que  la  maladie  est  d'origine  tuberculeuse. 

Woillez,  qui  avait  méconnu  la  congestion  du  poumon  du  côté  de  l’épanche- 
ment, avait  au  contraire  noté  la  fréquence  de  la  congestion  du  côté  opposé.  Le 
fait  a été  confirmé  par  E.  Vidal,  Traube  et  Oulmont,  à propos  de  cas  où  la 
pleurésie  s’était  terminée  brusquement  avec  des  accidents  asphyxiques. 

Tuberculose  jmbnonaire.  — La  fréquence  et  le  rôle  de  la  congestion  dans  la 
tuberculose  pulmonaire  sont  considérables. 

Dès  le  début,  la  seène  s’ouvre  souvent  par  une  poussée  congestive  du  som- 
met se  traduisant  par  une  hémoptysie.  Plus  tard,  des  mouvements  fluxionnaires, 
variables  comme  intensité  ou  comme  siège,  peuvent  se  produire  et  donner  nais- 
sance aux  hémoptysies  de  la  période  d’état.  Ces  mouvements  fluxionnaires  doi- 
vent être  distingués  des  poussées  broncho-pneumonicjues  ou  des  changements 
dus  à une  généralisation  du  processus  tuberculeux. 

La  congestion  épisodique  de  la  phtisie  facilite  l’extension  du  processus  tuber- 
culeux; aussi  M.  Peter  a-t-il  pu  dire  : « La  congestion,  voilà  l’ennemi  ».  (3n 
connaît  la  marche  rapide  de  certaines  phtisies  hémoptoïques;  et,  d’autre  part, 
les  effets  néfastes  de  la  tuberculine  de  Koch  semblent  tenir  en  partie  aux 
énormes  congestions  qu’elle  provoque. 

IL  Congestion  dans  les  naaladies  générales. — (a)  Maladies  géné- 
rales fébriles.  — Il  faut  distinguer,  avec  G.  Sée  et  Talamon  ; 

1“  L’état  congestif  habituel  qui  s’observe  à la  période  initiale  des  fièvres; 

2'^  Lesaccidentspulmonairesqui  surviennentpendant  lecoursdeces  maladies; 

à"  La  congestion  hypostatique  commune  à tous  les  états  fébriles  à tendance 
adynamique. 

P La  congestion  initiale  des  fièvres,  étudiée  par  Woillez,  se  localise  aux  par 
lies  postérieures  de  la  poitrine  et  se  traduit  par  une  diminution  du  son  de  per- 
cussion, une  obscurité  considérable  du  murmure  vésiculaire  et  une  ampliation 
cyrtométrique  de  la  eage  thoracique. 

Dans  la  grippe,  les  phénomènes  d’hyperhémie  sont  très  précoces;  ils  existent 
dès  le  début,  avant  l’apparition  de  la  bronchite.  Dans  la  rougeole  et  la  fièvre 
typhoïde,  ils  se  surajoutent  d’ordinaire  aux  signes  de  la  bronchite. 

Gette  congestion  initiale  des  fièvres  n’a  en  général  aucune  gravité  par  elle- 
même.  Cependant  dans  la  période  d’invasion  de  la  rougeole  et  de  la  variole,  elle 
peut  être  très  marquée,  donner  naissance  à une  dyspnée  très  vive  avec  cyanose 
et  quelquefois  entraîner  la  mort  par  asphyxie.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  elle 
peut  être  très  accusée  et  faire  penser  à une  tuberculose  aiguë. 

En  général,  la  congestion  initiale  est  passagère;  elle  disparaît  assez  rapide- 
ment pour  faire  place  aux  lésions  du  second  groupe. 

Les  accidents  pulmonaires  de  la  période  d'état  des  fièvres  méritent-ils  le  nom 
de  congestion?  Beaucoup  d’auteurs  pensent  qu’il  s’agit  alors  le  plus  souvent  de 
broncho-pneumonies  avec  splénisation,  mais  non  de  simples  hyperhémies  ; cela 
est  exact  en  effet  pour  la  fièvre  typhoïde,  la  fièvre  puerpérale  et  les  fièvres 
éruptives.  Mais  il  est  deux  pyrexies  dans  lesquelles  les  aceidents  pulmonaires 
paraissent  tenir  uniquement  à la  congestion  ; le  rhumatisme  articulaire  aigu  et 
Vimpaludisme. 
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Les  accidenls  pulmonaires  que  l’on  peut  observer  dans  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu  (')  offrent  une  physionomie  clinique  variable. 

Dans  une  première  forme,  on  forme  pneumonique,  le?,  sont  pris  d’une 

dyspnée  plus  ou  moins  vive,  d’une  toux  fréquente,  d’un  point  de  côté  plus  ou 
moins  marqué,  et  expectorent  des  crachats  qui  sont  tantôt  spumeux  et  blan- 
châtres, tantôt  visqueux  et  rouillés.  A l’auscultation,  on  trouve  des  râles  de 
bronchite  et  des  foyers  de  souille  remarquables  par  deux  caractères  : ils  sont 
fugaces  et  mobiles.  Souvent,  mais  pas  toujours,  il  semble  que  les  douleurs 
articulaires  deviennent  moindres  pendant  que  les  accidents  pulmonaires  se  pro- 
noncent. On  a nié  la  nature  rhumatismale  de  ces  accidents,  et  on  les  a rapportés 
à une  pneumonie  vraie  ou  à une  broncho-pneumonie  concomitantes.  (Cepen- 
dant, dans  les  diverses  autopsies  qui  ont  été  faites  et  qu’on  trouvera  rapportées 
dans  la  thèse  de  Lebreton,  on  a constaté  qu’il  s’agissait  de  congestions  pures. 
11  est  donc  vraisemblable  qu'il  s’agit  là  d’hyperhémies  neuro-paralytiques  déve- 
loppées sous  l'inlluence  du  poison  rhumatismal  (Bernheim). 

Une  seconde  forme  de  pneumopathie  rhumatismale  est  dite  œdémateuse  et 
peut  affecter  une  marche  foudroyante.  Dans  le  cours  d’une  attaque  de  rhuma- 
tisme, légère  ou  grave,  les  malades  sont  pris  d’nne  oppression  brusque  et 
extrême  qui  fait  penser  à une  embolie  ou  à un  accès  d’asthme,  d'nne  expecto- 
ration séreuse  abondante,  parfois  striée  de  sang;  des  râles  crépitants  ou  sous- 
crépitants  fins  s’entendent  dans  presque  toute  l'étendue  des  deux  poumons  et 
le  malade  succombe.  (Ces  lluxions  œdémateuses  graves  s’observent  surtout  chez 
les  sujets  atteints  déjà  d’une  cardiopathie  (Charcot  et  Bail). 

D’après  Le  Breton,  la  congestion  pnlmonaire,  soit  sous  la  forme  pneumo- 
nique, soit  sous  la  forme  œdémateuse  (mais  alors  plus  bénigne),  pourrait 
constituer  à elle  seule  toute  l'attaque  de  rhumatisme.  Le  Breton  fournit,  après 
l’uller  et  Bernheim,  des  observations  de  pneumopathies  aiguës,  survenant  chez 
des  rhumatisants  avérés,  mais  en  dehors  de  toute  détermination  articulaire,  et 
remarqualdes  par  la  pâleur  du  sujet,  les  sueurs  abondantes  qu’il  présente,  et 
l’odeur  spéciale  de  la  transpiration  rhumatismale.  De  même  qu'on  admet  la  pos- 
sibilité du  développement  d’une  endocardite  rhumatismale  sans  arthropathies, 
on  peut  admettre  que  ces  pneumopathies  sont  aussi  d’origine  rhumatismale. 

Si  l’on  met  de  côté  les  véritables  pneumonies  qui  surviennent  dans  Vimpalu- 
disme  et  se  cominnent  à la  fièvre  malarienne  (pneumonies  proportionnées),  il 
reste  encore  des  accidents  pulmonaires  qu’on  ne  peut  rapporter  qu’à  la  con- 
gestion. 11  s’agit  alors  d’un  véritable  accès  pernicieux  pulmonaire,  comme  on 
l’observe  [)arfois  en  Sologne.  Le  patient  a des  accès,  du  type  tierce  ou  quoti- 
dien; l’accès  s’accompagne  de  point  de  côté,  d’oppression,  d’expectoration 
sanglante,  de  souflle  et  de  râles  crépitants.  On  pense  à une  pneumonie;  mais, 
l’accès  terminé,  il  semble  que  cette  pneumonie  disparaisse.  Puis  vient  un 
nouvel  accès  et  tous  les  signes  reparaissent.  Il  ne  s’agit  pas  là  d’une  véritable 
pneumonie  (jui  ne  progresserait  que  pendant  la  fièvre,  mais  d’une  congestion 
hémoptoïque  accompagnant  certains  accès  et  s’atténuant  avec  eux.  Si  l’on  ne 

(‘)  Bernheim,  Clinique  médicale  de  Nancy,  1877,  — Le  Breton,  Contribution  à l’étude 
des  manil'cstations  pulmonaires  chez  les  rhumatisants  et  les  arthritiques;  Thèse  de 
l>aris,  1881. 


CONGESTIONS  ET  ŒDÈMES  DU  POUMON. 


405 


traite  pas  énergiquement  le  malade  par  le  sulfate  de  quinine,  il  peut  être  pris 
par  le  coma  pernicieux  et  succomber. 

5“  La  congestion  hypostatique  est  constante  dans  les  fièvres  à tendance 
adynarniqne.  Vers  le  déclin  de  ces  maladies,  on  observe  de  la  stase  sanguine 
et  de  l’œdème  localisés  aux  deux  bases  du  poumon.  L’adynamie  générale,  le 
décubitus  dorsal,  l’asthénie  cardio-vasculaire,  combinent  leurs  effets  pour 
engendrer  l’hyperhémie.  Peu  de  troubles  fonctionnels  trahissent  cet  état. 
L’examen  physique  seul  vient  le  révéler.  On  peut  d’ailleurs  le  modifier  favora- 
blement en  faisant  varier  le  décubitus  du  malade.  Quand  la  maladie  originelle 
guérit,  la  résolution  s’opère  très  rapidement. 

Dans  les  cachexies  chroniques  qui  obligent  le  malade  à garder  longtemps  le 
décubitus  dorsal,  on  observe  des  congestions  passives  semblables  à celles  des 
maladies  fébriles  adynamiques. 

Ceci  explique  pourquoi  on  constate  si  fréquemment,  dans  les  autopsies, 
l’engorgement  des  deux  bases  du  poumon;  cette  fréquence  permet  de  com- 
prendre l’opinion  de  Laënnec,  qui  considère  cette  lésion  comme  avant  une 
origine  cadavérique. 

\b]  Intoxications.  — Les  poisons  qui  agissent  sur  le  système  nerveux,  parti- 
culièrement Valcool,  peuvent  engendrer  la  congestion  pulmonaire.  Les  sujets 
en  état  d’ivresse,  qui  passent  la  nuit  à la  belle  étoile,  peuvent  être  pris  d’une 
congestion  pulmonaire  subite  et  généralisée  et  succomber  rapidement  avec 
des  phénomènes  asphyxiques.  Pour  produire  cet  accident,  il  semble  que 
l’intluence  du  froid  doit  s’ajouter  à celle  de  l’alcool. 

Le  venin  des  serpents  détermine  ordinairement  des  congestions  œdémateuses 
très  intenses  du  poumon. 

Le  coup  de  chaleur  et  le  coup  de  froid,  qu’on  tend  aujourd’hui  à attribuer  à 
l’action  combinée  de  l’auto-intoxication  de  surmenage  (‘)  et  du  froid  ou  de  la 
chaleur,  peuvent  donner  naissance  à une  congestion  pulmonaire  foudroyante 
(Lacassagne),  comme  celle  des  ivrognes  refroidis. 

Les  congestions  des  ivrognes,  celles  du  coup  de  froid  ou  du  coup  de  chaleur, 
sont  tout  ce  qui  reste  de  réel  de  l’ancien  coup  de  sanq  pulmonaire,  les  autres 
faits  naguère  décrits  sous  ce  nom  n’étant  que  des  cas  de  grosses  emljolies  pul- 
monaires, lésion  ignorée  des  anciens. 

Dans  tous  les  cas  d’asphyxie  (auto-intoxication  par  l’acide  carl>onique), 
(jiielle  que  soit  leur  origine,  on  observe  de  la  congestion  pulmonaire  avec  des 
foyershémorrhagiques  (voyez  Apjoplexie pulmonaire). 

L’auto-intoxication  réalisée  par  le  mal  de  Briylit  engendre  aussi  des  conges- 
tions et  des  œdèmes  pulmonaires  qui  ont  été  décrits  avec  les  bronchites  albu- 
minuri(iues.  Elle  peut  aussi  engendrer  un  œdème  aigu  foudroyant  semlilable  à 
celui  que  nous  décrirons  dans  les  cardiopathies  artérielles. 

(c)  Diathèses.  — L’état  constitutionnel  désigné  sous  le  nom  d' arthritisme 
ou  de  neuro-arthritisme,  considéré  par  quelques  auteurs  comme  la  diathèse 
congestive  par  excellence  (Cazalis),  serait  capable  d’engendrer  des  congestions 


(')  Maufan,  Le  surmenage  physique.  Gazette  des  hôpitaux,  1801,  n»  8. 
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pulmonaires  de  fonues  particulières  (Collin  de  Saint-Honoré,  Potain,  Hucliard, 
Lebreton). 

On  a décrit  trois  formes  de  congestion  pulmonaire  arthritique. 

{a)  Forme  hémoptoïque.  — Des  sujets  jeunes  ont,  de  temps  à autre,  une 
hémoptysie  abondante  après  laquelle  l’auscultation  laisse  entendre  un  foyer  de 
râles  crépitants,  soit  en  un  point,  soit  dans  un  autre.  On  pense  à la  phtisie  ; 
mais  la  santé  générale  du  malade,  dans  l’intervalle  des  hémoptysies,  est  parfaite  ; 
et  de  plus  on  constate  que  le  sujet  porte  les  stigmates  de  la  diathèse  et  appar- 
tient à une  famille  d’arthritiques. 

[b)  Forme  rémittente  ou  dyspnéique.  ■ — Le  malade  se  couche  en  bonne  santé. 
Mais,  la  nuit,  il  est  réveillé  par  une  sensation  de  chatouillement  à la  gorge;  il 
est  pris  d’une  toux  sèche  et  fatigante  et  présente  une  dyspnée  très  pénible.  La 
crise  se  termine  par  une  expectoration  de  crachats  fdants  et  spumeux.  Pendant 
la  crise,  la  poitrine  est  remplie  de  râles  de  toute  espèce.  Ces  accès  cessent  le 
matin  et  peuvent  se  répéter  chaque  nuit  pendant  quelques  jours. 

(c)  Forme  latente.  — Dans  cette  forme,  d'après  Collin,  la  congestion  ne  se 
manifeste  par  aucun  trouble  fonctionnel;  elle  est  appréciable  seulement  à 
l’auscultation  qui  laisse  entendre,  dans  la  ligne  axillaire,  à runion  du  tiers 
supérieur  avec  les  deux  tiers  inférieurs,  un  bruit  particulier,  ressemblant  au 
râle  crépitant  de  la  pneumonie.  Ce  froissement  arthritique  s’entend  parfois  des 
deux  côtés,  tantôt  d’un  seul,  du  côté  droit  de  préférence.  M.  Collin,  dans  son 
dernier  mémoire,  attribue  ce  bruit  à un  froissement  ou  à un  frottement  pleural. 
Pour  M.  Huchard,  le  froissement  arthritique  peut  s’entendre  partout.  Lasègue 
a retrouvé  un  bruit  analogue  chez  les  diabétiques-,  chez  ceux-ci,  on  l’entend 
soit  à la  base,  soit  au  niveau  de  la  crête  de  l’omoplate. 

G.  Sée  et  Talamon  interprètent  tout  dilféremment  les  faits  que  nous  venons 
de  décrire.  Pour  eux,  les  prétendues  hémoptysies  arthritiques  sont  des  hémopty- 
sies tuberculeuses;  mais  comme  la  tuberculose  évolue  sur  un  terrain  spécial, 
sur  un  terrain  arthritique,  elle  est  bénigne  et  le  malade  la  tolère  très  bien.  La 
forme  rémittente  n’est  qu’une  forme  tle  l’asthme  catarrhal.  Enfin  la  forme 
latente  n’a  aucun  droit  à être  considérée  comme  une  congestion  pulmonaire  ; 
c’est  une  pleurésie  sèche  de  cause  inconnue. 

Les  goutteux,  étant  des  arthritiques,  sont  sujets  à l’asthme,  à la  bronchite  et 
aux  congestions  que  nous  venons  d’étudier.  Mais  en  outre  on  observerait  chez 
eux,  d'après  i\I.  E.  Barié,  des  accidents  congestifs  qui  leur  appartiennent  en 
propi’e.  La  goutte  pourrait  remonter  au  poumon;  au  moment  où  le  gonflement 
du  gros  orteil  diminue,  le  malade  est  pris  de  toux,  de  dyspnée,  et  présente  une 
congestion  pulmonaire  qui  simule  souvent  la  pleurésie.  M.  E.  Barié  décrit 
aussi,  chez  les  goutteux,  des  congestions  répétées  du  sommet  aboutissant  à la 
luberculose  (*). 

111.  Congestion  pulmonaire  dans  les  affections  des  centres 
nerveux.  — Lacongestion  et  l’œdème  pulmonaires  peuvent  succéder  à une 
lésion  des  centi'es  nerveux,  telle  qu’une  hémorrhagie,  un  ramollissement,  une 
tumeur;  elle  siège  du  môme  côté  que  l’hémiplégie  (Charcot,  Ollivier),  et  elle 

(')  PoT.\iN,  Manifestations  pulmonaires  de  la  goutte,  Semaine  médicale,  1890,  n’  0.  — 
E.  B.vrié,  La  goutte  du  poumoli,  Revue  gén.  de  clin,  et  de  tliérap.,  1891,  21  juin,  n”  20. 
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s’accompagne  fréquemment  de  foyers  d’apoplexie.  Elle  est  évidemment  le  ré- 
sultat d'un  trouble  vaso-moteur.  Récemment,  Klippel  a montré  que  la  conges- 
tion pulmonaire  avec  foyers  apoplectiques  s’observait  assez  souvent  dans  la 
paralysie  générale  (‘). 

Chez  les  vieux  hémiplégiques,  à la  période  terminale,  la  congestion  hyposta- 
tique  peut  se  développer  sous  l'influence  de  l’atonie  cardio-vasculaire  et  du 
décubitus  dorsal. 

Après  les  grands  traumatismes  cérébraux,  la  congestion  pulmonaire  survient 
souvent  quelques  heures  après  l’accident,  et  elle  peut  alïecter  une  marche 
rapide  et  mortelle  (Dumesnil  et  Houël). 

Chez  les  hystériques,  Trousseau,  Axenfeld  et  Huchard,  Dehove(^)  ont  signalé 
des  congestions  suivies  d’hémoptysies.  Ce  sont  des  hyperhémies  fugaces,  unila- 
térales, et  localisées  du  même  côté  que  l’hémi-anesthésie. 

IV.  Congestions  réflexes.  — Diverses  irritations  nerveuses  d’origine 
périphérique  peuvent  retentir  par  voie  réflexe  sur  les  vaso-moteurs  du  poumon 
et  engendrer  la  congestion  pulmonaire. 

(o)  N.  Guéneau  de  Mussy  a décrit  la  congestion  de  la  hase  du  poumon  droit 
({ui  accompagne  la  colique  hépatique,  et  i\I.  Potain  a vu  des  cas  de  ce  genre 
où  l'hyperhémie  a été  jusqu’à  l’hémoptysie.  Des  faits  du  même  ordre  peuvent 
s’observer  dans  les  affections  gastro-intestinales  (E.  Barié).  Rappelons  à ce 
propos  qu’Arloing  et  Morel  ont  montré,  par  l’expérimentation,  que  les  excita- 
tions parties  de  l'estomac,  de  l’intestin  ou  des  voies  biliaires,  augmentent  consi- 
dérablement la  tension  dans  l'artère  pulmonaire  et  que  cette  hypertension 
résulte  d’un  trouble  des  vaso-moteurs  d’origine  réflexe.  D’autre  part,  Brown- 
Sé(piard  et  Vulpian  admettent  que  la  voie  centripète  du  réilexe  réside  dans  le 
grand  sympathique,  le  centre  dans  la  moelle  cervicale,  et  la  voie  centrifuge 
dans  les  filets  qui  vont  de  la  moelle  aux  ganglions  thoraciques  supérieurs  et  de 
là  se  rendent  aux  plexus  pulmonaires. 

(b)  i\E  Potain,  dans  une  communication  faite  en  1887)  à l’Association  fran- 
çaise (session  de  Rouen),  a appelé  l’attention  sur  certaines  congestions  pulmo- 
naires qui  accompagnent  les  afféctions  utéro-ovariennes.  C’est  surtout  dans  la 
dysménorrhée,  au  moment  des  règles,  qu’apparaissent  les  accidents;  l’hyper- 
hémie  pulmonaire  peut  s’accompagner  d’hyperhémie  pleurale  et  celle-ci  peut 
aller  jusqu’à  fournir  un  petit  épanchement  li(juide  dans  la  plèvre.  Dans  ces  cas, 
la  résolution  est  assez  rapide. 

11  faut  rapprocher  de  ces  faits  les  congestions  gravidiques  et  post  partum. 

Pendant  la  grossesse,  Churchill  et  Trousseau  ont  observé  des  hémoptysies  en 
(h'hors  de  tout  soupçon  de  tuberculose.  Elles  sont  causées  par  des  congestions 
[udmonaires  que  M.  Peter  attribue  à la  « pléthore  gravidique  » et  à l’hypertro- 
phie cardiaque  de  la  grossesse,  mais  que  d’autres  auteurs  rapprochent  des 
congestions  réllexcs.  Lorsque  des  hémoptysies  surviennent  pendant  la  gros- 
sesse, il  est  prudent  de  ne  pas  leur  attribuer  trop  facilement  une  origine  gravi- 
diipie;  Siredey  a montré  (pie,  dans  un  cas  de  ce  genre,  la  tuberculose  s’était 


(')  A rchivest  lie  médecine  expérimentale,  1892.  .luillcl  . 
Sociélé  niédicalc  des  h(jpilaux,  1882. 
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développée  à la  suite  des  hémoptysies.  Mais,  abstraction  faite  du  soupçon  de 
tuberculose,  dans  les  cas  simples,  ces  hémoptysies  ne  présentent  pas  de  gravité. 

Il  n'en  est  pas  ainsi  lorsqu’il  existe  une  affection  cardiaque  antérieure.  Alors 
on  peut  assister  à l’évolution  d’accidents  terribles  que  M.  Peter  a étudiés  sous 
le  nom  d'accidents  gravido-cardiaques.  Subitement,  vers  le  cinquième  ou  sep- 
tième mois  de  la  grossesse,  éclate  une  dyspnée  excessive,  avec  menace  imminente 
d’asphyxie;  la  face  se  cyanose,  le  pouls  devient  fdiforme;  le  corps  se  couvre 
de  sueurs  froides,  la  voix  s’éteint  ; on  entend  dans  le  poumon  une  pluie  de  râles 
sous-crépitants  fins  disséminés,  et  l’expectoration,  plus  ou  moins  abondante,  a 
une  couleur  rosée.  La  saignée  est  un  remède  héroûjue  de  ces  accidents;  si 
on  ne  la  pratique  pas,  la  malade  se  refroidit,  devient  aphone  et  succombe. 


Pendant  le  travail  de  l’accouchement,  on  a observé  des  cas  d’hyperhémie 
pulmonaire  mortelle.  Cet  accident  a été  attribué  aux  efforts  d’expulsion.  Mais 
cette  patbogénie  ne  doit  être  acceptée  qu’avec  réserves  (E.  Barié).  La  conges- 
tion peut  enfin  se  rencontrer  jjost  partum  et  chez  les  nourrices  qui  peuvent 
cracher  du  sang  jusqu’à  cessation  de  l’allaitement  (Trousseau). 

Le  crachement  de  sang  périodique,  suppléant  les  menstrues  absentes,  chez 
des  femmes  hystériques  ou  névropathi(jues  (N.  Guéneau  de  Mussy),  et  celui 

qui  se  produit  à la  ménopause  (Bordeu),  ont 
été  attribués  à des  congestions  supplémen- 
taires dont  l’origine  angéio-névropathique 
paraît  probable. 

(c)  Verneuil  et  ses  élèves  ont  montré  que 
la  congestion  pulmonaire  s’observait  fré- 
quemment dans  V étranglement  herniaire  et 
pouvait  acquérir  des  proportions  telles 
qu’elle  entraînait  la  mort.  Des  expériences 
de  Demanjuay,  Carville,  Terrillon  et  Ouey- 
rat,  il  semblait  résulter  que  la  congestion 
l)ulmonaire  des  hernies  étranglées  rentrait 
dans  le  groupe  des  congestions  réllexes. 
Aujourd’hui  cette  explication  doit  être 
re visée;  M.  Clado  a trouvé  en  effet  le  bac- 
teriurn  coli  dans  le  poumon  congestionné 
})ar  un  étranglement,  et  nous  savons  que 
l’infection  colibacillaire  provoque  le  plus  souvent  une  congestion  intense  de 
tous  les  organes (*). 

{d)  Les  vastes  brillures  s’accompagnent  souvent  de  congestion  du  poumon 
dont  la  cause  est  attribuée  à un  trouble  vaso-moteur  d’origine  réflexe. 

V.  Congestions  idiopathiques.  — On  décrit  sous  ce  nom  trois  ordres 
de  faits  distincts  : 1"  la  congestion  aiguë  de  Woillez;  2“  la  spléno-pneumonie 
de  Grancbcr;  a"  la  congestion  paroxystique  mortelle  dont  un  cas  a été  rap- 
porté par  Weil  (de  Lyon). 

l*'  D’après  ^^'oillez,  nous  l'avons  déjà  dit,  il  faudrait  admettre  l’existence 

(*)  Marfan  et  Nanu,  Recherches  l)actériologiiiucs  sur  les  cadavres  de  nouveau-ncs; 
Revue  mens,  des  mal.  de  l'enfance,  1802. 


Fio.  0.  — Coupc  (lu  poumon  dans  la  hernie 
étranglée.  — liacierium  coli  dons  les 
alvéoles  (d'après  Clado). 
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d’une  maladie  spéciale  du  poumon,  primitive,  autonome,  et  uni({uement  carac- 
térisée par  de  la  congestion  pulmonaire.  C’est  ce  (jue  Woillez  a appelé  la  con- 
gestion-maladie, ce  que  d’autres  ont  appelé  maladie  de  Woillez,  /hixion  de  poi- 
trine, ou  encore  congestion  pleuro-pulmonaire. 

Voici  la  description  qu’on  a donnée  de  cet  état  morbide. 

La  congestion  pulmonaire  idiopathique  serait  commune  dans  renl'auce,  et 
le  plus  souvent  confondue  avec  une  névralgie  intercostale  ou  une  pleurodynie. 

Elle  débute  par  des  frissons  vagues  et  fréquents,  ou  par  un  frisson  intense 
et  unique.  La  fièvre  est  vive,  le  pouls  fréijuent,  le  point  de  côté  très  violent, 
la  dyspnée  considéralde.  La  toux  peut  manquer;  mais,  le  plus  souvent,  elle 
existe,  brève  et  pénilile,  et  s’accompagne  d’une  expectoration  de  crachats  vis- 
ipieux,  peu  aérés,  semblables  à une  solution  de  gomme,  et  parfois  striés  de  sang. 

Parmi  les  signes  physiques,  Woillez  a insisté  d’abord  sur  fampliatiou  de  vo- 
lume du  côté  malade  mesuré  à l'aide  du  cyrtomèlre.  Les  vibrations  vocales  sont 
normales  ou  diminuées,  jamais  augmentées.  Le  son  de  percussion  est  obscur 
et  la  submalité  a des  limites  vagues:  elle  occupe  la  inoité  ou  les  deux  liei’s  du 
côté  aifecté.  A rauscullation,  on  constate  d’abord  de  l’alfaildissement,  du  mur- 
mure vésiculaire,  allant  parfois  juseju’au  silence  respiratoire  ; enfin,  le  paren- 
chyme se  condensant,  on  peut  entendre  une  respiration  rude  et  parfois  du 
souflle  bronchique.  Quelques  râles  sous-crépitants  fins  ou  vraiment  crépitants 
peuvent  s’entendre  au  niveau  du  foyer  morbide.  La  plèvre  participe  souvent  au 
processus  fluxionnaire,  ainsi  que  les  muscles  de  la  paroi  thoracique  (jui  sont 
très  douloureux.  Ainsi,  tous  les  plans  superposés  de  la  poitrine  paraissent 
atteints,  ce  qui,  d’après  M.  Dieulafoy,  légitimerait  le  nom  de  fluxion  de  poitrine 
donné  à cet  état  morbide  par  les  maîtres  de  l’École  de  Montpellier. 

La  marche  de  la  maladie  n’est  nullement  cyclique.  Tantôt  la  maladie  est 
courte  et  la  défervescence  se  fait  brusquement  au  bout  de  2 à 5 jours.  D'autres 
fois  l’évolution  est  plus  longue,  d’une  durée  indéterminée,  et  la  défervescence 
se  fait  par  lysis.  Le  premier  mode  de  terminaison  s’observerait  surtout  chez  les 
enfants  (Bergeron,  Ilirne,  Cadet  de  Gassicourt),  bien  (ju’on  puisse  parfois 
oljserver  chez  eux  la  défervescence  par  lysis  (Dullocq). 

En  lisant  cette  description,  on  ne  peut  se  défendre  de  l’idée  qu’il  s’agit  là 
d’une  pneumonie  à évolution  incomplète  ou  anormale. 

Cela  est  si  vrai  que  Woillez  déclare  qu’il  n’y  a pas  de  dilférence  enirc  la  con- 
gestion pulmonaire  et  la  période  d’engouement  de  la  pneumonie.  Cependant 
M.  Potain  (cité  par  Dnfioc(|)  déclare  que  le  diagnostic  est  parfaitement 
possible.  « Dans  \n  pneimionie  franche  \ matité  ordinairement  complète,  exagé- 
ration des  vibrations  Uioracnpies,  râles  crépitants  d’abord,  puis  souflle  tubaire 
suivi  du  râle  crépitant  de  retour,  expectoration  viscjiieiise  et  colorée,  évolution 
cycli({ue  du  mouvement  fébrile,  défervescence  soudaine.  » 

« Dans  la  congestion  pulmonaire  aiguë,  su])inatité,  diminution  des  vilirations 
lhoraci((ues,  pas  de  véritable  râle  crépitant  initial,  ni  de  retour,  souffle  d’emblée 
diffus  et  doux,  crépitation  pleurale  très  fine,  très  sèche  et  très  siq)erficielle,  non 
constante  d’ailleurs  ; crachats  blancs  seml)lablesà  une  solution  de  gomme  ; évolu- 
tion fébrile  sans  caractère  cyclique;  défervescence  le  plus  souvent  progressive.  » 

Mais  ces  caractères  différentiels  permettent-ils  d’établir  une  distinction  noso- 
logicpie  entre  la  maladie  de  Woillez  et  une  pneumonie  à évolution  anormale  ou 
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incomplèle?  Tout  au  plus  y a-t-il  là  deux  variétés  d’une  même  espèce  morbide. 

h'éliologie  attribuée  par  les  auteurs  à la  congestion  idiopathique  n’est  pas 
pour  modifier  notre  manière  de  voir.  Nous  ne  parlons  pas  de  l’étiologie  indiquée 
par  Woillez,  où  l’on  trouve  les  causes  les  plus  diverses  : des  congestions  provo- 
([uées  par  l’effort,  par  le  trauma,  par  l’accouchement,  par  l’insolation,  par  la 
colère.  Dans  les  descriptions  plus  récentes,  l’étiologie  se  résume  en  ces  deux 
facteurs  : le  froid  et  la  grippe.  Or,  nous  savons  que  ce  sont  là  les  deux  causes 
les  plus  puissantes  de  pneumonie. 

Les  investigations  bactériologiques  trancheront  définitivement  la  question. 
M.  Duflocq  a cherché  le  pneumocoque  sans  le  trouver.  Mais  il  reconnaît  lui- 
même  que  ces  résultats  négatifs  ne  peuvent  encore  entraîner  la  conviction. 

2“  La  maladie  décrite  par  M.  Grancher  sous  le  nom  de  spléno-pneumonie  a 
été  considérée  par  M.  0>^ieyrat  comme  une  congestion  à forme  de  pleurésie  qu’il 
a opposée  à la  maladie  de  Woillez  ou  congestion  à forme  de  pneumonie  ('). 

La  spléno-pneumonie  débute  par  des  frissons,  de  la  fièvre  et  un  point  de  côté  ; 
elle  se  révèle  par  des  symptômes  d’épanchement  pleural,  sans  que  la  ponction 
fournisse  du  liquide.  Le  côté  malade  subit  une  ampliation  exagérée,  la  matité 
est  presque  complète  dans  les  deux  tiers  inférieurs  du  poumon,  les  vibrations 
vocales  sont  abolies;  on  entend  un  souffle  pleurétique  et  la  voix  est  égopho- 
nique.  Lorsque  la  maladie  siège  à gauche,  ce  qui  est  le  cas  habituel,  la  pointe 
du  cœur  cesse  d’être  appréciable  à la  palpation  et  le  maximum  des  bruits  se  per- 
çoit d'ordinaire  vers  la  ¥ ou  5«  articulation  chondro-sternale  gauche.  On  pense 
naturellement  à un  épanchement  pleural;  mais  si  l’on  pratique  une  ponction, 
on  n’obtient  pas  de  liquide. 

De  plus,  l’affection  est  remarquable  par  l’expectoration  gommeuse,  la  per- 
sistance de  la  sonorité  de  l’espace  de  Traube,  l’existence  inconstante  de  cré- 
pitations fines  perçues  au  moment  de  la  toux,  l’absence  de  déviation  sternale  (^) 
et  la  réapparition  graduelle  des  vibrations  vocales  vers  le  sommet.  La  maladie 
dure  15  jours,  5 semaines,  un  mois,  et  finit  généralement  par  guérir.  Le  type 
fébrile  est  rémittent  et  la  défervescence  est  graduelle.  Le  plus  ordinairement, 
l’affection  est  consécutive  à un  refroidissement.  M.  Grancher  l’a  observée  chez 
des  rhumatisants,  des  albuminuriques,  des  diabétiques  et  des  tuberculeux. 

L’existence  de  la  spléno-pneumonie  ne  peut  être  contestée;  nous  en  avons 
observé  nous-même  un  cas  des  plus  nets.  Mais  sa  nature  est  bien  loin  d’être 
élucidée.  Comme  la  maladie  guérit  le  plus  habituellement,  Grancher  et  ses 
élèves  ne  connaissaient  pas  au  début  la  lésion  correspondante  au  tableau  cli- 
nique; ils  se  bornèrent  à émettre  des  hypothèses;  Grancher  comparait  la  lésion 
problématique  à une  pneumonie  épithéliale,  à la  splénisation  de  la  broncho- 
pneumonie; Queyrat  l’assimila  à la  congestion  simple;  d'autres  assimilèrent  la 
maladie  de  Grancher  à la  congestion  accompagnant  les  petits  épanchements, 
comme  Potain  l’a  décrite. 

(')  Gr.vnciier,  Maladies  de  l'appareil  respiratoire,  Paris,  1890,  p.  492.  — Oueyrat,  Lococilalo. 
— Bourrer,  De  la  splèno-pneumouie,  Thèse  de  Paris,  1886.  — Mlle  Brandhendle,  Spléno- 
pneumonie de  l’enfant,  Thèse  de  Paris,  1890.  — Oueyrat,  Gazette  des  hôpitaux,  1892,  n»  70. 

(-)  Le  procédé  du  cordeau  de  Pitres  permet  d’apprécier  cette  déviation  sternale.  A l’état 
normal,  une  ligne,  menée  ,da  milieu  de  la  fourcliettc  sternale  à la  symi)hyse  puliiennc, 
coupe  le  sternum  en  deux  moitiés  symétriques.  Dans  les  épanchements  pleuraux,  le 
thorax  suhit  une  rotation  autour  du  rachis,  et  le  sternum  se  déplace  vers  le  coté  malade. 
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Mais,  aujourd’hui,  il  a été  fait  trois  autopsies  de  maladie  de  Graucher 
(Queyrat,  Bouicli,  Chantemesse).  Ces  autopsies  ont  montré  l’absence  d’épan- 
chement pleural;  elles  ont  montré  aussi  que  la  spléno-pneumonie  peut  être  le 
résultat  d’états^ anatomiques  diflerents.  Tantôt  il  s'agit  d’une  lésion  semblable 
à l’hépatisation  avec  une  énorme  congestion;  tantôt  d’une  atélectasie  accompa- 
gnée d’une  hyperhémie  extrêmement  développée.  Les  recherches  bactério- 
logiques qui  ont  été  tentées  n'ont  encore  fourni  aucun  résultat  précis. 

a“  Congestion  paroxystique.  — Weil  (de  Lyon)  a rapporté,  dans  la  Province 
médicale  de  1891,  l’histoire  d’un  malade  frappé  d’une  congestion  pulmonaire 
à rechutes,  assez  analogue  à l’hémoglobinurie  paroxystique.  Il  s’agissait  d’un 
jeune  homme  de  vingt  et  un  ans,  qui  présentait  depuis  quelque  temps  des  hémo- 
ptysies intermittentes.  Plus  tard,  elles  revinrent  tous  les  mois  et  furent  plus 
abondantes.  Le  malade  disait  qu’elles  lui  semblaient  coïncider  avec  des  refroi- 
dissements. Dans  les  premiers  temps,  ces  hémoptysies  ne  l’avaient  pas  empêché 
de  se  livrer  à ses  occupations  habituelles;  elles  se  bornaient  alors  à l’expecto- 
ration de  quelques  crachats  sanglants;  mais,  plus  tard,  elles  avaient  pris  une 
telle  importance  que  le  sujet  avait  dù  entrer  à l’hôpital.  M.  Weil  fut  témoin  de 
({uatre  de  ces  hémoptysies  dont  la  dernière  emporta  le  malade.  Elles  s’annon- 
çaient par  des  phénomènes  généraux,  de  la  céphalalgie,  une  courbature  géné- 
rale, de  la  fièvre,  puis  par  des  symptômes  du  côté  de  l’appareil  respiratoire  : 
dyspnée  intense,  toux  fréquente,  expectoration  sanguinolente.  Le  sang  rendu 
n’était  jamais  pur,  mais  comme  délayé  dans  une  sécrétion  séreuse  très  abon- 
dante. En  somme,  il  s’agissait  de  crachats  hémoptoïques  semblables  à ceux 
de  la  congestion  œdémateuse  du  poumon.  Dans  la  poitrine  on  ne  trouvait  pas 
de  signes  de  pneumonie,  mais  bien  des  râles  fins,  disséminés  dans  toute 
l’étendue  des  poumons,  avec  foyers  d’intensité  plus  grande,  de  la  submatité. 
Il  n’y  avait  ni  souffle,  ni  modifications  appréciables  des  vibrations  thoraciques 
ou  de  la  voix.  Ces  crises  hémoptoïques  se  présentaient  quand  le  malade  s’était 
exposé  au  froid,  et  il  n’était  besoin,  pour  les  produire,  que  d’une  simple  prome- 
nade de  deux  heures  au  préau  de  riiôpital.  Dans  les  derniers  accès,  il  survint 
une  oppression  intense  et  le  malade  devint  absolument  exsangue.  Il  mourut 
dans  un  assoupissement. 

L’autopsie  ne  révéla  rien  autre  chose  qu’une  très  violente  congestion  pul- 
monaire. Il  n’y  avait  nulle  part  de  granulations  tuberculeuses  et,  dans  les 
autres  organes,  on  ne  trouva  aucune  lésion  (*). 

Si  nous  laissons  de  côté  ce  fait  unicpie  et  extraordinaire,  nous  voyons  qu’on 
n’a  guère  le  droit  de  décrire  des  congestions  idiopathiques,  et,  avec  G.  Sée  et 
Talamon,  nous  pouvons  dire  que  le  médecin  qui  diagnostique  congestion  pul- 
monaire sans  autre  explication,  fait  un  diagnostic  incomplet  ou  un  aveu 
d’ignorance. 

t')  La  maladie  décrite  par  Weil  ne  pai-ail  pas  tout  ;i  fait  assimilable  à celle  qu’a  décrite 
]ircsqneen  même  temps  Mülleiî,  Ueber  iiar(j.\ysmales  angio-neurotischen  Lungen  OEdeme 
[Corresp.  Bl.  f.  Scinveiz.  Aerlze,  là  juillet  18'.)1).  Dans  le  cas  de  Muller,  le  sujet  nous  paraît 
avoir  pi’ésenté  des  symptômes  de  maladie  de  UasedoAv;  quoiqu'il  en  soit,  il  avait  subi  une 
thyroïdectomie  et  était  atteint  de  troubles  cardiopathiques  : depuis  l’opération,  it  était  pris 
assez  souvent  <tc  crises  d’ovlème  pulmonaire  avec  gondernentdu  visage  d'un  seul  côlé,  et 
sans  aucune  trace  de  défaillance  du  c(eur:  l’auteur  considère  cet  œdème  pulmonaire  pa- 
roxystique comme  l’effet  d’un  trouble  angionévrolique  (pi'il  regarde,  de  même  que  l’enllure 
cmicomitantc  de  la  moitié  du  visage,  comme  la  conséquence  de  la  thyroïdectomie. 
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VI.  Congestions  et  œdèmes  pulmonaires  dans  les  cardiopa- 
thies. — On  s’accorde  aujourd’hui  à distinguer  deux  variétés  de  cardiopa- 
thies ; les  cardiopathies  d'origine  valvulaire  et  les  cardiopathies  d’origine 
artérielle.  Les  accidents  pulmonaires  qu'on  peut  observer  dans  les  maladies 
du  cœur  sont  difierents  suivant  qu’il  s’agit  des  premières  ou  des  secondes. 

1“  Congestion  pulmonaire  passive  avec  œdème  dans  les  affections  valvulaires 
du  cœur.  — Prenons  pour  type  de  notre  description  un  sujet  qui,  à la  suite 
d’un  rhumatisme  articulaire  aigu,  est  atteint  d’une  lésion  mitrale. 

Au  début,  à la  période  de  compensation,  les  accidents  pulmonaires  sont 
minimes.  Le  malade  a de  la  dyspnée  d’effort;  mais  celle-ci  est  passagère,  et 
l’auscultation  ne  laisse  entendre  que  quelques  râles  de  bronchite  (voyez  Bron- 
chite des  cardiaques). 

Mais  lorsque  le  cœur,  usé  par  son  surcroît  de  travail,  ne  peut  plus  accom- 
plir sa  tâche,  le  malade  entre  dans  la  période  d’insuffisance  cardiaque.  Alors 
des  œdèmes  légers  apparaissent  aux  malléoles;  l’oppression  s’accroît;  le  pa- 
tient se  met  à tousser,  et  si  l’on  examine  la  poitrine,  on  constate  aux  deux 
bases  du  j)Oumon  de  la  submatité  ou  de  la  matité,  une  obscurité  considérable 
du  murmure  vésiculaire  avec  des  râles  muqueux  très  fins.  Cette  congestion 
s’accompagne  ordinairement  de  bronchite;  dans  le  rétrécissement  mitral,  elle 
peut  s’accompagner  d’hémoptisies  franches  répétées. 

Le  danger  peut  être  conjuré  pour  quelque  temps  par  la  digitale  et  le  repos. 
Mais  une  nouvelle  crise  d’asthénie  cardiaque  apparaît;  l’a^dème  malléolaire  se 
montre  de  nouveau;  la  respiration  devient  de  plus  en  plus  gênée;  la  nuit  se 
passe  péniblement;  le  décubitus  dorsal  augmente  la  dyspnée;  et  le  malade  se 
place  dans  la  position  assise  (orthopnée).  Les  signes  physiques  annoncent 
l’augmentation  de  l’hypostase  et  de  l’œdème  pulmonaires. 

Alors  la  dyspnée  tend  à devenir  continue  ; la  congestion  pulmonaire  ne  dispa 
raît  plus  ; et  de  temps  à autre,  l’oppression  s’accroît  sous  forme  de  paroxysmes, 
surtout  nocturnes,  auxquels  on  a donné  le  nom  de  pseudo-asthme  cardiaque. 

Lorsque  l’hypostase  pulmonaire  est  définitive,  on  trouve  dans  les  crachats 
examinés  au  microscope  des  grandes  cellules,  renfermant  des  granulations  de 
pigment  {cellules  cardiaques)]  ces  cellules  sont  probaljlement  des  leucocytes 
<iui  ont  absorbé  le  pigment  des  hématies  détruites  dans  l’intérieur  des  alvéoles. 
On  trouve  aussi  dans  les  crachats  des  globules  rouges  intacts. 

Dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  dans  la  période  d’asystolie  avec  asphyxie 
terminale,  l’asthénie  cardiaque  étant  à son  maximum,  ou  peut  percevoir  les 
signes  d’un  œdème  généralisé  à la  totalité  des  deux  poumons. 

D’autres  fois,  le  processus  atteint  les  plèvres;  et  on  constate  les  signes  d’un 
double  Injdrolhorax]  des  deux  côtés,  il  s’est  formé  un  épanchement  séreux,  privé 
de  fibrine.  Cette  hydropisie  des  plèvres  doit  être  distinguée  de  l’épanchement 
(là  aune  pleurésie,  laquelle  n’est  pas  rare  dans  les  maladies  du  cœur  (Bucquoy)' 
L’hydrothorax  est  bilatéral;  l’épanchement  pleurétique  est  unilatéral  ('). 

Lorsqu’on  pratique  Vautopsie  du  sujet,  on  trouve  des  altérations  en  rapport 
avec  la  dyspnée  et  les  signes  physiques.  Les  deux  poumons  présentent,  surtout 
aux  deux  bases,  une  couleur  d’un  brun  jaunâtre]  ils  sont  durs,  compacts, 


(')  îtucouoY,  La  pleurésie  dans  les  maladies  du  coeur,  Fronce  médicale,  1882. 
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œdémateux;  c’est  Y induration  brune  qui  caractérise  le  poumon  cardiaque,  et 
qui  s’accompagne  souvent  de  foyers  à' apoplexie  pulmonaire.  Si  l’on  examine  le 
poumon  ainsi  altéré  au  microscope,  on  constate  que  tous  les  vaisseaux  sanguins 
sont  dilatés  et  que  leur  tunique  externe  et  souvent  leur  tunique  interne  sont 
épaissies  par  un  processus  d’endo-périartérite.  En  même  temps,  comme  Renaut 
(de  Lyon),  Boy-Tessier  et  Honnorat  l’ont  Inen  montré,  il  existe  une  véritable 


Fig.  10,  — Iniliinilioii  bniiic  ilu  pooinon  (poiiimm  ciu'ilui(|acp  — Grossisscmciil  de  100  di.iinèlres 
(iViipi-rs  Lcliille). 

A.  Alvéoles  remplis  de  relloles  pismeiilées  (eelliiles  c;u-di;iqiies).  — U.  Alvéoles  reiiqilis  de  sérosile 
pnrsemée  de  grosses  cellides  éjiitliélioles  desipouaées.  — C.  Capillaires  alvéoluires  coiisidénildciiieni 
d ilatés  faisant  saillie  dans  les  cavités  aériennes. 

sclérose  pulmonaire,  car  il  se  produit  un  processus  de  sclérose  dans  tous  les 
organes  atteints  d’œdème  chrouiqtie.  L’espace  périlobulaire  est  épaissi  et  des 
travées  scléreuses  s’avancent  dans  les  régions  intra-lobulaires.  Les  cloisons 
iuteralvéolaires  sont  atteintes  d'infiltration  embryonnaire  et  subissent  ensuite 
la  transformation  fibreuse;  la  cavité  des  alvéoles  se  trouve  aussi  très  réduite. 

Dans  l’intérieur  des  alvéoles,  on  trouve  des  globules  rouges  libres,  des 
globules  rouges  inclus  dans  les  cellules  de  l’épithélium  pulmonaire,  des  grains 
de  pigment  libres,  ou  inclus  dans  l’iqiithélium,  ou  inclus  dans  les  leucocvtes 
{cellules  cart H 1 1 q ues ) . 

D’ajirès  Rindlleisch,  dans  l’induration  brune,  le  sphincter  musculaire  qui 
entoure  la  bronchiole  terminale  serait  très  hypertrophié  ('). 

(')  IIoMNOR.vT,  Tliésc  de  t.yon,  1887.  — Doy-Tessiep,  Tliése  de  Lyon,  1885,  cl  Congrès  ce 
Mai'scille,  1801.  — Cokml,  Journal  des  connaissnnees  inédicuh<,  1801,  ji.  586. 
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L’origine  de  ces  altérations  est  rapportée  à I hypostase  dans  les  capillaires 
dn  poumon,  hypostase  qui  tient  à l’augmentation  de  la  tension  dans  le  système 
de  la  petite  circulation  sous  rinfluence  de  Tasthénie  cardiaque.  D’après  Traube, 
les  capillaires  dilatés  rétrécissent  les  alvéoles  pulmonaires  et  ainsi  serait 
diminué  le  champ  de  l’hématose.  Mais  von  Basch,  dans  une  série  de  travaux 
exécutés  par  lui  on  par  ses  élèves,  s’est  élevé  contre  l’opinion  de  Traube  et 
a édifié  toute  une  nouvelle  doctrine  de  la  congestion  cardiaque.  La  dilatation 
des  capillaires  du  poumon  produit,  pour  lui,  un  état  spécial  du  poumon,  la 
rigidité  cardiaque^  analogue  à l’érection  : le  poumon  est  dur,  volumineux;  les 
cavités  alvéolaires,  loin  d’être  rétrécies,  sont  an  contraire  agrandies;  le  tissu  a 
perdu  son  élasticité.  En  raison  de  ce  gonflement  et  de  cette  rigidité  dn  pou- 
mon, l’air  ne  se  renouvelle  plus,  et  la  dyspnée  se  produit. 

Quant  aux  accès  de  dyspnée  paroxystique  (pseudo-asthme  cardiaque),  ils 
sont  dus  soit  à une  dilatation  brusque  et  passagère  du  cœur  qui  exagère  l’in- 
suffisance cardiaque  et  l’élévation  de  la  tension  dans  l’artère  pulmonaire,  on 
bien  à un  spasme  du  cœur  gauche  qui  aboutit  aussi  à l’exagération  de  la 
tension  du  sang  dans  la  petite  circulation.  Von  Basch  admet  ce  spasme  du 
cœur  en  raison  de  l’analogie  des  accidents  dont  nous  parlons  avec  ceux  qu’on 
observe  dans  l'intoxication  par  la  muscarine  qui  semble  produire  une  sorte  de 
crampe  du  cœur  gauche.  Nous  n'insistons  pas  sur  cette  doctrine  qui  a été 
combattue,  en  Allemagne  même,  par  A.  Frankel  et  Lang. 

"i"  Hyperhémies  actives  et  œdème  aigu  du  poumon  dans  les  cardiopathies 
artérielles.  — L’artério-scléreux,  atteint  de  coronarite  ou  d'aortite,  présente 
divers  types  de  dyspnée.  C’est  ordinairement  une  oppression  légère,  un  peu 
angoissante,  continue,  qui  n’attire  pas  d’abord  beaucoup  l’attention,  mais  qui 
se  complique,  un  jour  ou  l’autre,  d’un  accès  de  dyspnée  formidable,  appa- 
raissant surtout  la  nuit  (pseudo-asthme  aortique).  Souvent,  dans  ces  cas, 
l’auscultation  ne  laisse  entendre  aucun  signe  morbide  dans  la  poitrine,  et  il 
faut  admettre  qu’il  s’agit  soit  d’une  dyspnée  nerveuse  due  à l’irritation  directe 
des  plexus  pulmonaires  par  l’aorte  altérée  (Peter),  ou  à l’action  réflexe  de 
l’irritation  endaortique  sur  ce  même  plexus  pulmonaire  (Fr.  Franck),  soit 
d’une  dyspnée  toxique  résultant  de  l’insuffisance  rénale  qui  s’observe  chez  les 
artério-scléreux  même  sans  albuminurie  (Huchard,  Tournier)  (*). 

D’autres  fois,  la  dyspnée  est  bien  due  à des  altérations  du  poumon  propres 
aux  cardiopathes  artériels,  et  dont  on  peut  distinguer  deux  types. 

Tantôt  ce  sont  des  poussées  (ïhyperhéinie  active,  fugaces,  mobiles,  unilaté- 
rales (Peter,  Bigal  et  Juhel-Renoy,  Huchard),  se  caractérisant  par  des  bouffées 
de  râles  muqueux  très  fins,  siégeant  soit  aux  bases,  soit  au  sommet,  pouvant 
se  juger  par  une  hémoptysie,  et  finissant  par  guérir. 

Tantôt  il  s’agit  d’un  accident  grave,  rapidement  mortel,  décrit  sous  le  nom 
d’œdème  aigu  du  poumon  par  Welsch,  Grossmann,  Bonveret  et  Huchard.  Cet 
état  morbide  est  aigu  ou  suraigu.  Il  débute  brusquement  par  une  oppression 
extrême  qui  s’accompagne  rapidement  des  signes  de  l’asphyxie.  Une  expecto- 
ration séro-albumineuse  très  abondante  se  produit  bientôt.  Si  l’on  ausculte,  on 
entend  des  râles  crépitants  ou  sous-crépitants  fins,  très  abondants,  dont  le  flot 


(')  E.  Tournier,  Dyspnée  cardiaque.  Thèse,  de  Paris,  1892,  Steinheil,  éditeur. 
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monte  rapidement  et  envahit  la  totalité  des  deux  poumons  ; la  sonorité  est 
exagérée  en  raison  de  l’emphysème  aigu  qui  accompagne  cet  œdème  aigu.  On 
observe  aussi  les  signes  de  la  parésie  du  diaphragme.  Peu  après  le  début,  la 
tension  artérielle  s’abaisse  subitement  et  considérablement;  l’œdème  envahit 
les  membres  inférieurs  et  la  mort  survient  au  bout  de  très  peu  de  temps.  Elle 
se  produit  en  quelques  heures  dans  la  forme  suraiguë  ou  foudroyante. 

La  pathogénie  de  ces  hyperhémies  et  de  ces  œdèmes  aigus  des  cardiopathies 
artérielles  a donné  naissance  à des  assertions  contradictoires.  Pour  Welsch,  il 
s’agit  d'une  asystolie  suraiguë  engendrant  une  stase  du  poumon  intense  et 
subite.  Pour  Grossmann,  les  accidents  sont  comparables  à ceux  qu’on  provoque 
avec  la  muscarine,  et  ils  sont  dus  à un  spasme  du  cœur  gauche.  Pour  Bouve- 
ret,  il  s’agit  d’un  œdème  vaso-paralytique,  ayant  une  origine  nerveuse  ; et  pour 
M.  Huchard,  le  trouble  nerveux  est  d’origine  toxique.  Ce  qui  confirme  l’opinion 
de  M.  Huchard,  c’est  que  cet  œdème  aigu  peut  se  produire  dans  le  mal  de 
Bright.  L’œdème  aigu  foudroyant  a été  observé  encore  au  déclin  de  la  fièvre 
typhoïde  par  Potain(‘),  par  .Jaccoud  (^)  et  par  d’autres;  on  admet  générale- 
ment que  cet  accident  est  dû  à une  défaillance  subite  du  myocarde;  mais 
Jaccoud  l’attribue  à un  réflexe  d’origine  intestinale  dont  l’irradiation  s’est  faite 
sur  les  nerfs  vaso-moteurs  du  poumon,  au  lieu  de  se  porter  sur  le  bulbe,  ainsi 
que  cela  a lieu  dans  les  cas  de  mort  subite  (Dieulafoy). 

Enfin,  dans  les  cardiopathies  artérielles,  la  dernière  période  ressemble  à celle 
des  cardiopathies  valvulaires  ; Lasystolie  survient,  et  les  accidents  pulmonaires 
sont  alors  dus  à l’hypostase,  comme  dans  les  maladies  mitrales. 

Les  accidents  pulmonaires  des  cardiopathies  n’offrent  pas  en  général  de 
difficultés  quant  au  diagnostic  ; l’examen  du  système  cardio-vasculaire,  les 
caractères  de  la  congestion  œdémateuse  du  poumon,  permettront  de  préciser 
leur  origine  et  de  reconnaître  leur  nature.  Les  pseudo-asthmes  cardiaque  ou 
aortique  se  distinguent  de  l’asthme  vrai  en  ce  que,  dans  l’intervalle  des  paroxys- 
mes dyspnéiques,  la  respiration  ne  recouvre  jamais  son  intégrité  parfaite.  Les 
accidents  pulmonaires  du  mal  de  Bright,  très  voisins  de  ceux  que  nous  venons 
d’étudier,  seront  reconnus  par  l’examen  des  urines. 

Traitement.  — Dans  le  traitement  de  la  congestion  pulmonaire,  on  devra 
d’abord  mettre  en  œuvre  les  médications  indiquées  par  l’état  morbide  géné- 
rateur. 

En  second  lieu,  on  traitera  la  congestion  elle-même  à l’aide  de  procédés 
qui  diffèrent  suivant  qu’il  s’agit  de  congestions  actives  ou  de  congestions  par 
stases. 

I.  Les  hyperhémies  actives  sont  justiciables  de  la  révulsion  sous  toutes  les 
formes  : cataplasmes  sinapisés,  ventouses  sèches,  teinture  d’iode,  vésicatoires 
volants.  Les  émissions  sanguines  locales  (ventouses  scarifiées  ou  sangsues) 
sont  très  utiles  dans  les  cas  intenses.  Enfin  il  est  trois  cas  où  la  saignée  est 
absolument  indiquée  : B les  accidents  gravido-cardiaques  ; le  coup  de  sang- 
pulmonaire  des  ivrognes  refroidis,  ou  des  surmenés  soumis  au  chaud  ou  au 
froid  (coup  de  chaleur,  coup  de  froid)  ; 5“  l’œdèine  aigu  du  poumon  des  cardio- 
pathies artérielles  ou  du  mal  de  Bright. 

(')  PoTAiN,  Semaine  médicale,  1882,  25  riovenilire. 

(®)  .Jaccoud,  Clinique  de  la  Pitié,  t.  I,  p.  507. 
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Dans  les  hyperhémies  aiguës,  actives,  qui  se  compliquent  d’hémoptysie, 
l’ipéca  donne  parfois  de  bons  résultats,  car  il  produit  une  véritable  anémie  du 
poumon  (Peler,  Pecholier). 

Grossmann  a proposé  de  traiter  l’œdème  aigu  foudroyant  des  maladies  du 
cœur  par  l'atropine,  en  raison  de  ranlagonisme  de  cette  substance  avec  la 
muscarine.  Mais  M.  Huchard  affirme  que  l'atropine  lui  a donné  de  mauvais 
résultats. 

On  a aussi  recommandé,  contre  l’œdème  aigu,  les  injections  sous-cutanées 
d’huile  camphrée  au  1/10,  et  Berends  s’est  servi  avec  succès  des  prises 
suivantes  : 

Acide  benzoïque grammes. 

Camphre  pulvérisé ) , 

O P 1 . 1.  • [ aa  0 gr.  50. 

Soutre  dore  d antimoine ) ^ 

Sucre 5 grammes. 

Essence  de  fenouil q.  s. 

(Mêlez  et  divisez  en  di.\  paquets  — un  pa(iuet  toutes  les  deux  lieures.) 

Enfin  rappelons  que  Marotte  a recommandé  l’usage  interne  du  chlorhydrate 
d'ammoniaque,  à la  dose  de  1 gr.  50  à 2 grammes  par  jour,  contre  la  conges- 
tion grippale. 

II.  Dans  l’hypostase  pulmonaire  des  cardiopathies  à la  période  d’asystolie, 
le  repos,  la  digitale,  les  révulsifs  (ventouses  sèches)  forment  la  hase  du  trai- 
tement. 

Dans  l’hypostase  des  maladies  adynamiques  et  cachectiques,  on  se  bornera 
à recommander  au  malade  de  changer  fréquemment  son  décubitus. 


CHAPITRE  11 

EMBOLIES  ET  THROMBOSES  DE  L’ARTÈRE  PULMONAIRE 


L’histoire  particulière  des  obstructions  de  l’artère  pulmonaire  est  étroite- 
ment liée  à l’histoire  générale  de  l'embolie  et  de  la  thrombose. 

Depuis  les  recherches  fondamentales  de  Virchow  (1846),  on  donne  le  nom 
d'embolie  à l’oblitération  brusque  d’un  vaisseau  par  un  corps  en  circulation 
dans  le  sang.  Le  corps  oblitérant  s’appelle  embolus.  — On  donne  le  nom  de 
thrombose  à l’oblitération  d’un  vaisseau  par  des  coagulations  sanguines,  for- 
mées sur  place  durant  la  vie,  en  un  point  quelconque  du  système  circulatoire 
(cœur,  veines  ou  artères).  Le  caillot  est  désigné  sous  le  nom  de  thrombus. 
L’embolie  est,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  la  conséquence  d’une 
thrombose. 

La  doctrine  générale  de  l’embolie  et  de  la  thrombose,  si  féconde  en  résul- 
tats, a été  établie  par  Virchow  en  184(3.  Mais  Virchow  a rappelé  lui-môme  qu’il 
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avait  eu  des  précurseurs,  qu’avant  lui,  divers  médecins  avaient  observé  des  faits 
d’embolie  et  en  avaient  très  clairement  expliqué  le  mécanisme.  Parmi  ces  pré- 
curseurs, il  faut  citer  Galien,  Willis,  Bonet,  William  Gudd,  Boerbaave,  Van 
Swieten,  Gaspard,  Cruveilhier,  d’Arcet,  Legroux,  Alibert,  Bouillaud. 

Et  parmi  eux,  c’est  certainement  Van  Swieten  qui  fut  le  plus  explicite.  Non 
seulement  Van  Swieten  déclare  que  les  polypes  du  cœur  peuvent  se  détacher 
et  être  chassés  par  le  courant  sanguin  dans  l'aorte  ou  l’artère  pulmonaire,  dont 
ils  peuvent  rétrécir  ou  oblitérer  la  lumière;  non  seulement,  il  vit  que  les  embo- 
lies de  l’artère  pulmonaire  pouvaient  entraîner  la  mort  subite  ou  rapide  ; mais 
encore  il  institua  des  expériences  sur  le  chien  pour  prouver  que  les  caillots 
formés  dans  les  veines  pouvaient  amener  les  mêmes  accidents. 

A ^’irchow  revient  le  mérite  d’avoir  montré,  dans  une  vue  synthétique,  la 
nature,  la  pathogénie,  les  effets  du  processus  embolique  et  le  rôle  important 
qu’il  joue  dans  la  nosologie.  — Son  premier  travail  (1846)  a justement  pour 
objet  l’embolie  pulmonaire  qui  va  nous  occuper;  plus  tard,  il  y ajoute  des 
recherches  expérimentales  et  généralise  la  doctrine  ('). 

Les  idées  de  Virchow,  développées  en  Angleterre  par  Senhouse  Kirkes 
(1852),  furent  vulgarisées  en  France  par  Lasègue  en  1857  (^).  Chez  nous,  elles 
furent  accueillies  avec  défiance.  Et  pourtant,  cette  même  année  1857,  Charcot 
et  Bail  apportaient  en  sa  faveur  le  meilleur  argument  ; ils  publiaient  un  cas  de 
mort  par  embolie  pulmonaire.  En  1862,  M.  Bail  fit  des  embolies  pulmonaires 
le  sujet  de  sa  thèse  inaugurale.  Dès  lors  la  doctrine  de  l’embolie  était  défini- 
tivement introduite  dans  la  science. 

Depuis,  Colin,  Lancereaux,  Feltz,  Panum,  Cohnheim  et  Litten,  Duguet  ont 
publié  d’intéressantes  recherches  sur  l’embolie  pulmonaire.  Deux  monogra- 
phies très  complètes,  celle  de  Luzzato  ("’)  et  celle  de  Balzer  ('*),  ont  condensé 
tous  ces  travaux. 

Division.  — Les  effets  de  l’oblitération  d’un  rameau  de  l’artère  pulmo- 
naire varient  suivant  le  volume  et  la  nature  de  l’embolie. 

Suivant  son  volume,  l’embolie  viendra  oblitérer  une  grosse  branche,  une 
moyenne  branche,  une  jietite  branche  de  l’artère  pulmonaire.  On  peut  donc 
décrire  des  embolies  lobaires,  des  embolies  lobulaires,  et  des  embolies  capil- 
laires. Nous  suivrons  cette  division  théorique,  parce  qu’elle  groupe  naturelle- 
ment les  faits  assez  divers  que  nous  offre  la  clinique. 

Nous  verrons  en  effet  que  dans  les  grosses  et  les  moyennes  embolies,  le 
corps  oblitérant  est  presque  toujours  un  fragment  de  caillot  sanguin  formé 
dans  le  système  veineux  périphérique  ou  le  cœur  droit.  Dans  les  grosses  embo- 
lies, on  observe  des  accidents  à marche  rapide  et  très  souvent  mortels  ; dans 
les  moyennes  emlmlies  on  observe  l’infarctus  hémorrhagique  de  Laënnec 
(apoplexie  pulmonaire).  Ces  embolies,  que  nous  appellerons  simples  ou  flbrino- 
cruorifiues,  agissent  surtout  mécaniquement. 


(‘)  L’ciiscinble  des  travaux  de  Virchow  sur  celte  ([uestioii  a été  publié  dans  le  recueil 
suivant  : GesarnmeUe  Ahhandlungenzur  wissenschaftlkhen  Medicin.  Francfort-sur-le-Main,  1856. 

(-)  Arrh.ioes  de  médecine,  1857. 

(•■)  Etnbolia  dell’ arteria  pulinonare  {Annali  univers,  di  med.  e chir..  Milan,  1877-78). 

(b  BAL/.Fii!,  Emludic  pulnn^naire,  in  Dict.  de  Jaccoud,  1880,  l.  20.  Pour  la  bibliographie 
des  travaux  antérieurs  à 188(1,  voyez  cet  article  et  celui  de  MM.  Ilirtz  et  Slraus  sur  YEni- 
bolie  dans  le  méinc  dictionnaire. 
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Au  contraire,  les  embolies  capillaires  sont  habituellement  des  embolies  spé- 
ciales ou  spécifiques;  ce  sont  des  amas  de  microorganismes,  ou  des  cellules 
cancéreuses,  ou  des  bulles  d’air,  ou  des  granulations  graisseuses,  qui  consti- 
tuent les  corps  oblitérants.  Ces  embolies  capillaires,  en  raison  même  de  leur 
dimension,  n’agissent  mécaniquement  que  lorsqu’elles  sont  très  nombreuses 
(embolies  graisseuses  et  aériennes);  les  embolies  microbiennes  ou  cancé- 
reuses agissent  surtout  par  action  spécifique. 


GROSSES  EMBOLIES  PULMONAIRES 

Étiologie.  — Les  corps  qui  viennent  oblitérer  une  grosse  branche  de 
l’artère  pulmonaire,  un  rameau  lobaire  par  exemple,  sont  presque  toujours 
des  fragments  de  caillots  sanguins  développés  dans  le  système  veineux  péri- 
phérique, ou  dans  le  cœur  droit,  plus  rarement  dans  le  tronc  de  l’artère  pulmo- 
naire. 

Embolies  d'origine  périphérique.  — ■ L’origine  la  plus  habituelle  des  caillots 
oblitérants  se  trouve  dans  les  veines  du  membre  inférieur,  où  ils  se  forment 
sous  l’influence  de  la  phlébite  qu’on  désigne  communément  sous  le  nom  de 
phlegmatia  alba  dolens.  Le  caillot  peut  se  détacher,  passer  dans  la  veine  cave 
inférieure,  dans  l’oreillette  droite,  dans  le  ventricule  droit,  et  arrive  ainsi  dans 
l’artère  pulmonaire. 

La  phlegmatia  alba  dolens  d'origine  puerpérale  est  une  des  causes  ordinaires 
de  l’emljolie  pulmonaire  : dans  la  plupart  des  cas,  l’embolie  se  fait  avant  le 
vingtième  jour  qui  suit  l’accouchement;  elle  est  absolument  exceptionnelle  à 
partir  de  la  cinquième  semaine.  Il  faut  rapprocher  de  ces  faits  ceux  où  l’em- 
bolie a eu  pour  origine  une  thrombose  des  veines  iliaques  et  crurales  consé- 
cutive à des  myomes  utérins,  à des  kystes  de  l’ovaire  (Duguet),  à une  tumeur 
du  ligament  large,  à un  traumatisme  utérin  opératoire. 

■ La  phlegmatia  alba  dolens  des  états  cachectiques  (tuberculose  pulmonaire, 
cancer)  peut  être  aussi  la  source  de  l’embolie  pulmonaire.  Cependant  cela  est 
rare,  peut-être  parce  que  la  thrombose  s’opère  avec  lenteur  et  que  par  suite 
les  caillots  ont  le  temps  d’adhérer  à la  paroi  veineuse  avant  d’avoir  acquis  un 
volume  considérable. 

L’embolie  est  plus  fréquente  dans  le  phlegmatia  alba  dolens  qui  s’observe 
dans  les  maladies  infectieuses  aiguës,  particulièrement  dans  la  convalescence. 
La  fièvre  typhoïde  et  le  rhumatisme  articulaire  sont  les  maladies  aiguës  qui 
sont  suivies  le  plus  souvent  de  phlébites  et  qui  peuvent  se  compliquer  d’em- 
bolies pulmonaires.  Toutes  les  infections  dans  lesquelles  on  peut  observer  la 
phlegmatia  alba  dolens  exposent  au  môme  accident  (pneumonie,  péricardite, 
diphthérie,  érysipèle,  paludisme). 

La  goutte  (Paget,  Tuckvell,  Para)  (^)  peut  engendrer  de  la  phlébite  et  des 


(Q  Médecine  moderne,  1891,  n”  1. 
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accidents  d’embolie  pulmonaire;  de  même  la  chlorose  et  la  dilatation  de  I esto- 
mac (Bouchard). 

Tous  les  faits  que  nous  venons  de  citer  concenient  surtout  les  cas  de  phlé- 
bite du  membre  inférieur  ordinairement  ol)servée  par  les  médecins  et  les 
accoucheurs,  celle  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  phlegmatia  alba  dolens. 

Mais  l’embolie  pulmonaire  peut  s’observer  dans  les  phlébites  du  membre 
inférieur  d’ordre  chirurgical.  La  phlébite  variqueuse,  la  phlébite  traumatique 
(contusion  ou  plaies  des  veines),  sui'tout  la  phlébite  des  veines  profondes  ou 
des  veines  osseuses  consécutive  aux  fractures  (Azam)  chez  les  variqueux  (Le- 
dentu),  peuvent  engendrer  des  embolies  pulmonaires  souvent  mortelles  (‘). 

Les  veines  du  membre  inférieur  sont  la  source  principale  des  embolies;  les 
autres  parties  du  système  veineux  périphérique  en  sont  moins  souvent  l’ori- 
gine. Cependant  elles  peuvent  s’observer  chez  les  enfants  atteints  de  phlébite 
ombilicale,  de  thrombose  des  veines  rénales  et  des  sinus  de  la  dure-mère 
développée  sous  l’influence  de  l’atlirepsie  (Parrot  et  Ilutinel),  la  thrombose  des 
veines  du  diploé  dans  le  cas  de  céphalæmatome  ou  de  carie  du  rocher. 

Dans  un  travail  récent,  Pietrzikowski  a attribué  à des  embolies  pulmonaires 
les  accidents  thoraciques  qui  accompagnent  la  levée  d'étranglements  herniaires. 
Cet  auteur  admet  que  la  gêne  circulatoire  dans  l’anse  étranglée  détermine  des 
thromlmses  dans  les  veines  de  l’intestin.  Mis  en  liberté  au  moment  de  la  levée 
de  l’étranglement,  ces  caillots  se  mobilisent  et  arrivent  soit  au  foie,  soil  au 
poumon.  La  migration  des  thromboses  se  fait  évidemment  dans  le  système 
porte  quand  ils  gagnent  le  foie.  Pour  ceux  qui  arrivent  au  poumon,  comme 
on  ne  peut  admettre  ({u'ils  aient  traversé  les  capillaires  du  foie,  l’atUeur  croit 
qu’ils  passent  parles  anastomoses  directes  ou  indirectes  (Cl.  Bernard,  Itetzins) 
entre  la  circulation  porte  et  le  système  de  la  veine  cave  inférieure  (").  Mais 
Lesshaft  vient  d’attaejuer  les  conclusions  de  Pietrzikowski  (■■).  De  plus,  les 
recherches  de  Clado,  de  Fischer  et  Lévy  sont  venues  démontrer  que  les  acci- 
dents thoraciques  des  hernies  étranglées  relèvent  du  bacterium.  coli  commune. 
Ce  microbe  pénètre  dans  la  circulation  au  niveau  de  la  hernie  et  arrive  au 
poumon,  où  il  donne  naissance  à des  congestions  ou  à des  broncho-pneumonies. 

Embolies  d’origine  cardiufjue.  — Des  caillots  peuvent  se  former  dans  les  cavi- 
tés droites  du  cœur  dans  diverses  cardiopathies.  Les  affections  mitrade><  (|ui 
déterminent  la  dilatation  du  cœur  droit  et  la  stase  du  sang  noir  dans  les  cavités 
droiles  favorisent  la  formation  de  concrétions  sanguines  qui  se  déposent  surtout 
dans  les  oreillettes  et  peuvent  devenir  une  source  d’eml)olie  pulmonaii'e.  Après 
les  affections  mitrales  viennent  le  rétrécissement  aortique,  les  altérations  du 
myocarde,  la  péricardite,  l’hydro})éricarde  (pii  peuvent  engendrer  des  caillots 
dans  le  cœur  droit  en  apportant  un  obstacle  à la  circulation  du  sang  dans  les 
cavités  cardiaques.  La  digitale  a éb;  accusée,  sans  raison  d’ailleurs,  de  favoriser 
la  coagulation  du  sang  dans  le  cœur  droit. 

Les  caillots  du  cœur  droit  peuvent  être  l'origine  de  grosses  embolies  pulmo- 
naires; mais  cela  est  exceptionnel;  en  général,  comme  nous  le  verrons  ulLérieu- (*) 

(*)  V(jyez  Reclu.s,  Traité  de  chirurgie,  L I,  Tlirornl)oses  et  cinholies  traumatiques,  j).  lUO. 

(^)  Des  rapports  de  l’inilainmation  pulmonaire  avec  rétraii£ïlcment  licrniaire,  Zcilschrift 
fiir  llcilimndc,  1880.  ]).  tlOT. 

(■>)  Virchow’s  Arch.  CXXHI,  IL  2,  p.  3.55,  1891. 
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rement,  ils  causent  des  embolies  moyennes,  lobulaires,  qui  donnent  naissance 
à rinl’arclus  hémorrhagique  du  poumon. 

Dans  l'endocardite  végétante  ulcéreuse  du  cœur  droit,  des  fragments  de 
végétation  peuvent  se  détacher  et  aller  oblitérer  une  branche  de  l’artère  pul- 
monaire. Dans  ces  cas,  aux  effets  mécaniques  de  l’obstruction  s’ajouteront  des 
eifets  spécifiques  dus  à la  nature  microbienne  de  la  végétation.  Enfin  il  peut 
se  produire  des  thrombus  au  niveau  du  trou  de  Botal,  en  cas  d’imperforation 
de  cet  orifice.  Ces  thrombus  peuvent  se  détacher  et  ils  passent  plus  souvent 
dans  l'artère  pulmonaire  que  dans  l’aorte  (Rauchfuss). 

Thrombose  de  l'artère  pulmonaire.  — L’athérome  et  la  stéatose  ('),  la  dégéné- 
rescence amylo'ide  (Balzer),  frappent  quelquefois  l’artère  pulmonaire  ; ces  lésions 
sont  rares,  mais  elles  peuvent  s’observer;  elles  déterminent  les  dépôts  fibrineux 
sur  les  parois  de  l'artère  et  l’embolie  pulmonaire  peut  en  èire  la  conséquence. 
L’insuffisance  des  valvules  sigmo'ides  de  l’artère  pulmonaire  agit  de  la  môme 
manière. 

De  plus  des  thromboses  peuvent  se  former  dans  l’artère  pulmonaire  ou  une 
de  ses  branches,  sous  l’inlluence  de  la  tuberculose  (-),  de  l'atbrepsie  (Hutinel) 
cl  des  diverses  affections  cacbectisantes  (^).  On  a signalé  aussi  des  thromboses 
puerpérales  de  l’artère  pulmonaire  chez  une  chlorotique. 

Signalons  aussi,  comme  origine  possible  d’une  embolie  pidmonaire,  les 
thromboses  autochtones  de  l'artère  pulmonaire  consécutive  à la  compression 
par  des  ganglions  malades  du  médiastin,  par  un  anévrysme  de  l'aorte  et  celles 
qu'on  a observées  dans  les  pneumonies  étendues,  la  gangrène  pulmonaire  et  la 
pleurésie  (Vergely). 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  — Prenons  comme  type  de 
notre  description  le  cas  d’un  individu  atteint  d’une  thrombose  des  veines  du 
membre  inférieur  et  examinons  comment  le  caillot  se  détache,  comment  il 
arrive  dans  l'artère  pulmonaire,  comment  il  l’oblitère,  par  quel  mécanisme 
l'embolie  lèse  le  [parenchyme  du  poumon,  quelles  sont  les  évolutions  possibles 
et  de  ces  altérations  et  de  l’embolus  lui-même. 

Le  thrombus  veineux  originel,  dont  le  développement  vers  le  cœur  s’arrête 
au  niveau  de  l'embouchure  d’une  veine  collatérale,  a une  extrémité  centrale 
sans  cesse  battue  par  le  sang  de  cette  collatérale,  et  par  suite  effilée,  semblable 
à une  tête  de  serpent;  spontanément  ou  sous  l’inlluence  d’un  mouvement 
intempestif,  le  thrombus  se  fragmente  et  la  partie  détachée  est  entraînée  par 
le  sang  dans  la  veine  cave  inférieure;  il  arrive  dans  l’oreillette  droite,  passe 
dans  le  ventricule  droit  et  de  là  dans  l’artère  pulmonaire  (^). 

Ce  que  nous  savons  de  \u- phlegraatia  alha  dolens  montre  que  deux  périodes 

(’)  U.vTTONE,  Sulla  inllamniazione  dcH’arteria  pulmonare.  Académie  de  Turin,  1885.  — 
EY.Mi:nv,  .Vlherome  de  l’art.  i)ulni.;  Thèse  de  l'aris,  1889.  — E.  Romiseiîg,  Sclérose  de  l’artère 
pulmonaire;  Sem.  inéd.,  1891,  |).  256. 

(-)  Eeltz,  Gaz.  méd.  de  Strasbourg,  1870.  — Favre,  Thèse  de  Paris,  1875.  — Baréty,  Nice 
mèd.,  1877.  — Duguet,  Soc.  rnéd.  des  hop.,  1881. 

C)  IIucHARD,  De  la  thrombose  pulmonaire  comme  cause  de  mort  subite  ou  rapide  dans 
les  caclie.xies;  Union  méd.,  1879. 

(D  Dans  les  cas  d’imperforation  du  trou  de  Botal,  Tembolus  jieut  ne  ]>as  suivre  ce 
(dieinin;  il  peut  passer  dans  le  cœur  gauebe  et  dans  le  système  aorti(iuc.  U’esl  ce  qu’on  a 
a|>pelé  Y embolie  paradoxale.  (\'oyez  Masius,  Embolie  ])arado.\ale  ; Acad,  de  méd.  de  Bel- 
gique, 51  janvier  1891.) 
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sont  surtout  à craindre  au  point  de  vue  de  rcmbolie  pulmonaire  : la  première 
et  la  dernière;  la  première  parce  que  le  caillot  n’est  pas  très  adhérent  ; la  der- 
nière parce  que  le  caillot  subit  une  désagrégation.  D’après  Damascliino,  l’em- 
bolie ne  serait  plus  à craindre  au  bout  d’un  mois  et  demi;  d’après  Vinay,  au 
bout  de  trente  jours. 

Les  grosses  embolies  sont  uniques  ou  multiples;  elles  peuvent  oblitérer  soit 
le  tronc  de  l’artère  pulmonaire,  soit  les  deux  artères  pulmonaires  droite  et  gau- 
che, soit  une  seule  artère  pulmonaire,  soit  plusieurs  grosses  branches,  soit  un 
rameau  lobaire.  Le  plus  souvent,  l’embolus  s'arrête  au  niveau  delà  bifurcation 
d’une  grosse  branche;  il  siège  plus  souvent  à droite  et  dans  les  artères  du 
lobe  inférieur,  parce  que  l’artère  pulmonaire  droite  est  plus  grosse  que  la  gau- 
che, et  que  les  rameaux  inférieurs  sont  plus  larges  que  les  supérieurs. 

L’embolus  se  présente  comme  un  cylindre  brunâtre  ou  jaunâtre,  on  marlu'é 
de  brun  et  de  rouge,  offrant,  si  la  mort  est  survenue  très  vite,  les  nnunes  cai'ac- 
tères  que  la  coagulation  périphérique  d’oi'i  il  provient;  parfois  même,  on  peut 
démontrer  son  origine  en  adaptant  une  des  extrémités  du  caillot  embolique  à 
celle  du  caillot  périphérique;  d’autres  fois,  il  présente  des  empreintes  <{ni  repré- 
sentent la  forme  des  valvules  veineuses. 

L’embolus  récent  n’oblitère  pas  complètement  le  vaisseau  : l’embolus  ne 
devientoblitérant  (jue  par  l’adjonction  de  nouvelles  couches  de  fibrine.  On  peut 
décrire  deux  sortes  jle  coagulations  se- 
condaires : les  coagulations  corticales 
(pii  enveloppent  rembolns  et  les  coagu- 
lations terminales  «pii  se  forment  au 
delà  de  l’embolus,  lorsque  celui-ci  n’in- 
terrompt pas  complètement  le  vaisseau 
(Virchow).  Au  milieu  de  ces  coagula- 
tions secondaires  de  formation  récente 
et  autochtone,  on  peut  reconnaître  le 
caillot  migrateur  oi'iginel. 

Pour  bien  se  rendre  compte  des  dé.s- 
ordres  <ju  apporte  t'ernbolie  dans  le  pa- 
renchiirae  pulrnonaire,  il  importe  de  se 
rappeler  les  notions  anatomiques  fon- 
damentales (pie  nous  possédons  sur  la 
circulation  p ii  1 m o n aire. 

Les  ramifications  de  Vartère  pul- 
monaire sont  terminales,  au  sens  que 
Cohnheim  donnait  à ce  mot;  cela  veut 
dire  que  l’artère  pulmonaire,  compagne 
inséparable  de  la  bronche,  raccom- 
pagne dans  sa  distribution,  sans  receroir  aucune  anastomose,  jns(|ii’à  sa  ter- 
minaison en  capillaires  au  niveau  des  alvéoles.  Les  rameaux  lobaires,  les 
rameaux  lobulaires,  les  rameaux  acineux  sont  tous  terminaux,  (’/est  ce  cpie 
démontre  une  expérience  de  Cobnbeim  et  Litten  ; ces  auteurs  obi iennent  des 
rameaux  de  l’artère  pulmonaire  avec  des  boules  de  paraffine;  puis,  dans  le 
tronc  de  l’artère,  ils  jioussenL  une  injection  totale  avec  une  masse  renfermant 


Fig.  11.—  Gros  cnillol  filiriiicu.K  oliliiraril  une 
(les  divisions  principales  de  l'arlèn-c  pulmo- 
naire. 
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(lu  chromale  de  plomb  ; dans  ces  expériences,  on  ne  trouve  jamais  de  traces 
de  plomb  dans  le  poumon  au  delà  des  points  obturés  par  la  paraffine. 

L’embolie  pulmonaire  entraînera  donc  une  suppression  complète  de  la 
fonclion  respiratoire  dans  le  territoire  embolisé;  mais  elle  n’entraînera  pas 
de  nécrose,  car  l’artère  pulmonaire  est  l’artère  de  la  fonction  pulmonaire,  et 
non  l'artère  de  la  nutrition.  Ce  dernier  rôle  est  dévolu  aux  artères  bron- 
chiques. 

Les  artères  bronchiques  se  distribuent  aux  bronches  et  aux  espaces  conjonc- 
tifs du  poumon,  et  se  terminent  au  niveau  des  canaux  alvéolaires.  Malgré  leur 
terminaison  commune,  le  système  de  l’artère  bronchique  et  le  système  de 
l’artère  pulmonaire  restent  tout  à fait  indépendants;  une  injection  poussée 
dans  bun  de  ces  systèmes  ne  passe  pas  dans  l'autre.  Les  artères  bronchiques 
président  à la  nutrition  du  poumon  ; quelques  auteurs  admettent  que  V embolie 
des  artères  bronchiques  peut  donner  naissance  à un  foyer  gangréneux  ; mais 
ce  sujet  est  encore  entouré  d’obscurités. 

En  cas  d’oblitération  de  l’artère  pulmonaire  ou  d’un  de  ses  rameaux,  on  voit 
les  artères  bronchiques  se  développer  et  se  dilater  dans  des  proportions  consi- 
dérables ; mais  les  artères  bronchiques  ne  peuvent  remplacer  l’artère  pulmo- 
naire; car,  celle-ci,  étrangère  à la  nutrition  de  l’organe,  est  seule  chargée 
d’assurer  la  fonction  respiratoire. 

Les  grosses  embolies  entraînent  la  mort  de  deux  façons  : la  mort  par  syn- 
cope qui  est  subite  ; la  mort  par  asphyxie  qui  se  produit  souvent  en  quelques 
heures,  rarement  en  quelques  jours. 

En  cas  de  mort  subite,  on  note  l'anémie  et  parfois  le  collapsus  atélectasique 
du  territoire  embolisé.  Autour  de  ce  territoire  on  observe  quelquefois  un  peu 
d’hyperhémie  et  d’œdème. 

Si  la  mort  n’a  pas  été  subite  et  si  le  malade  a vécu  quelques  heures,  la  zone 
[)rimitivement  affaissée  se  gonlle,  se  congestionne  et  s’œdématie  ; cela  tient 
à ce  qu’il  se  produit  dans  le  territoire  d’abord  anémié  une  régurgitation  du  sang 
qui  provient  des  veines  pulmonaires,  régurgitation  qui  entraîne  la  stase  et 
l'œdème. 

Dans  les  cas  exceptionnels  où  le  malade  n’a  succombé  qu’au  bout  de  quel- 
ques jours,  on  peut  trouver  \\i\  qr os  infarctus,  offrant  les  mômes  caractères  que 
les  petits  infarctus  que  nous  décrirons  plus  loin. 

C’est  dans  ces  cas  où  la  durée  a été  plus  longue  (jue  d’ordinaire  que  l’on 
j>eut  observer  des,  modifications  de  l'embolus.  Tout  d’abord,  ainsi  que  l’a  montré 
i\I.  Lancereaux,  l’embolus  détermine  au  point  où  il  s’est  arrêté,  une  inflainma- 
lion  de  la  tunique  interne  de  l’artère;  celle-ci  émet  des  bourgeons  charnus  qui 
envahissent  l’embolus,  se  vascularisent  et  se  transforment  en  tissu  fibreux.  Pen- 
dant ce  temps,  il  se  produit  un  'ramollissement  central  du  caillot  par  dégénéres- 
cence granuleuse  des  éléments  (]ui  le  composent;  les  résidus  peuvent  être 
fragmentés  et  entraînés  par  le  courant  sanguin,  ou  résorbés  soit  par  les  vasa- 
rasorurn,  soit  par  les  vaisseaux  de  nouvelle  formation  de  la  paroi  artérielle.  Il 
peut  résulter  de  ces  processus  une  canalisation  du  caillot  qui  rétablit  la  circu- 
lai ion.  Mais,  d’autres  fois,  le  processus  d’endartérite  aboutit  à la  transforma- 
tion du  segment  artériel  en  un  cordon  fibreux,  plein,  avec  oblitération  com- 
plèle 
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Symptômes.  — I.  Quand  un  einbolus  d’un  certain  calibre  pénètre  dans 
l’artère  pulmonaire  on  un  de  ses  rameaux,  la  mort  subite,  foudroyante,  peut 
être  la  conséquence  de  cet  accident. 

Tantôt,  à la  suite  d’un  effort,  d’un  mouvement  intempestif,  le  malade  pâlit  et 
succombe  immédiatement;  c’est  la  mort  sans  phrases.  Tantôt,  le  patient  est 
pris  subitement  d’une  suffocation  violente,  d’une  angoisse  précordiale  extrême  ; 
il  laisse  échapper  un  sanglot,  crie  parfois  « j'étouffe,  je  meurs  »,  tombe  à terre 
et  meurt  en  quelques  secondes. 

Pour  expliquer  ces  morts  foudroyantes,  on  a invoqué  des  mécanismes  divers  ; 
il  nous  paraît  inutile  de  discuter  longtemps  sur  ce  point. 

Un  seul  fait  est  évident,  c’est  que,  dans  ces  cas,  la  mort  survient  par  .spncope. 
Il  nous  a été  donné  d’assister  à une  mort  instantanée  par  embolie  pulmonaire  ; 
le  malade,  ou  mieux  le  cadavre,  était  d’une  pâleur  livide;  la  peau  et  les  mu- 
queuses étaient  entièrement  décolorées. 

Pour  expliquer  la  syncope,  on  a supposé  que  le  caillot  s'arrêtait  dans  le  cœur 
droit;  c’est  une  erreur,  car,  dans  le  cas  dont  nous  venons  de  parler,  le  caillot, 
peu  volumineux  d’ailleurs,  était  à cheval  sur  l’éperon  de  bifurcation  d’un 
rameau  d’une  artère  lobaire.  Il  n’y  a qu’une  hypothèse  plausible  pour  expliquer 
la  syncope  ; c’est  que  l’arrêt  du  cœur  est  l’effet  d’un  réflexe  inhibitoire  dont 
le  point  de  départ  est  dans  l’irritation  des  nervi  vasorum  de  l’artère  pulmo- 
naire (Peler,  Cliniqiie  médicale,  t.  III). 

II.  Dans  d’autres  cas,  la  mort  est  le  fait,  non  de  la  syncope,  mais  de  l’ns- 
phyxie-,  alors  le  patient  vit  quelques  heures  ou  quelques  jours. 

Les  accidents  débutent  toujours  brusquement;  il  y a une  sorte  d’ictus  embo- 
lique; le  malade  est  pris  subitement  d'une  extrême  suffocation,  avec  sentiment 
de  constriction  thoracique;  la  face,  d’abord  pâle,  ne  tarde  pas  à se  cyanoser; 
les  yeux  sortent  de  l’orbite;  les  pupilles  se  dilatent;  les  veines  jugulaires  sont 
turgescentes  ; la  respiration  est  très  accélérée  ; le  cœur  bat  d’une  manière  vio- 
lente et  tumultueuse.  Le  patient  se  plaint  d’une  oppression  continue,  intense, 
douloureuse  ; le  besoin  de  respirer  est  impérieux,  insatiable  ; pourtant  l’air 
pénètre  dans  les  alvéoles  pulmonaires;  mais  l’hématose  ne  s’opère  point  à cause 
du  défaut  d'apport  sanguin. 

Quelquefois  on  observe  de  la  contraction  de  la  nuque,  ou  bien  des  convul- 
sions généralisées  avec  écume  à la  bouche,  comme  dans  l’épilepsie. 

Au  moment  où  l’ictus  embolique  se  produit,  il  peut  arriver  qu’on  constate  la 
disparition  d’un  caillot  périphérique  reconnu  antérieurement. 

La  mort  peut  survenir  en  une  ou  deux  heures,  quelquefois  moins  ; le  pouls, 
d’abord  très  agité,  s’affaiblit  et  devient  intermittent:  le  malade  frissonne  ; ses 
extrémités  se  refroidissent  ; la  peau  et  les  muqueuses  sont  violacées,  et  la  mort 
termine  la  souffrance  du  patient. 

Dans  d’autres  cas,  la  mort  ne  survient  pas  rapidement;  l’asphyxie  est  pro- 
gressive et  ne  tue  le  malade  qu’en  un  ou  deux  jours.  Après  avoir  présenté 
l’accès  d’oppression  que  nous  venons  de  décrire,  le  calme  se  rétablit  un  peu; 
puis  un  nouvel  accès  de  dyspnée  angoissante  se  produit,  et  le  malade  finit  par 
succomber  dans  une  crise,  après  avoir  présenté  des  alternatives  d’accès  et  de 
rémissions.  Dans  ce  cas,  l’intelligence  est  presque  toujours  conservée;  parfois, 
cependant,  il  y a de  l’excitation  cérébrale  qui  se  traduit  par  du  délire,  du  ver- 


424 


MALADIES  CHRONIQUES  DU  POUMON. 


tige  ou  des  convulsions.  Souvent  les  malades  se  plaignent  d’une  vive  céphal- 
algie (Bail). 

Au  début  des  accidents,  on  est  surpris  de  constater  que  la  percussion  et 
l’auscultation  ne  dénotent  rien  d’anormal;  il  y a un  contraste  remarquable 
entre  la  violence  de  la  dyspnée  et  le  défaut  de  signes  physiques.  Mais  quand 
les  accidents  se  sont  un  peu  prolongés,  on  perçoit  des  signes  de  congestion  et 
d’œdème  diffus.  Ces  signes  indiquent  d’ailleurs  que  la  mort  est  prochaine. 

III.  Dans  une  troisième  variété  de  faits,  beaucoup  plus  rares,  après  les  acci- 
dents que  nous  venons  de  décrire,  la  dyspnée,  les  accès  sont  moins  violents  et 
plus  espacés;  l’asphyxie  s’atténue;  au  bout  d’un  certain  temps,  on  voit  appa- 
raître brusquement  une  hémoptysie  franche,  ou  une  expectoration  sanguino- 
lente. Alors  on  trouve,  dans  une  des  régions  postéro-inférieures  du  thorax,  de 
la  suhmatité,  du  souffle  et  des  râles  sous -crépitants.  Après  une  ou  deux 
semaines,  les  malades  tombent  en  asystolie  , ont  de  l’œdème  pulmonaire,  et 
meurent  avec  tous  les  signes  de  l’asphyxie.  A l’autopsie,  on  trouve  un  gros 
infarctus. 

La  mort,  conséquence  habituelle  des  grosses  embolies  pulmonaires,  peut 
donc  survenir  de  trois  manières  : 1“  par  syncope  (mort  subite);  2“  par  asphyxie 
rapide  ou  lente;  5“  par  le  fait  d'un  gros  infarctus  hémorrhagique. 

11  n’y  a aucune  relation  entre  ces  trois  formes  et  le  volume  de  l’embolus  ; il 
se  peut  qu’une  embolie  qui  n’oblitère  que  le  rameau  principal  d’un  lobe  ou 
une  de  scs  branches  détermine  la  mort  subite  par  syncope.  Cela  se  comprend 
si  l'on  admet  l'hypothèse  de  M.  Peter  pour  expliquer  la  mort  subite. 

IV.  Tout  ce  qui  précède  a trait  aux  cas  mortels.  Mais,  bien  que  la  mort  soit, 
en  effet,  la  suite  ordinaii’e  des  grosses  embolies,  il  ne  faut  pas  oublier  qu’il 
existe  des  cas  de  guérison.  Seulement  ces  cas  sont  obscurs,  parce  que  le  dia- 
gnostic, non  étayé  sur  une  preuve  anatomique,  reste  souvent  incertain. 

Cependant,  voici  un  malade  atteint  de  phlébite  du  membre  inférieur;  brus- 
quement il  est  pris  d’étouffement,  d’angoisse  précordiale  ; son  visage  se  cya- 
nose, le  cœur  bat  tumultueusement;  il  a une  soif  d'air  insatiable;  puis  au 
bout  de  quelques  instants,  d’une  heure,  de  deux  heures,  le  calme  revient,  et 
tout  rentre  définitivement  dans  l’ordre.  Ce  malade  a eu  évidemment  une  em- 
bolie pulmonaire;  mais  il  échappe  aux  accidents  pour  des  raisons  que  nous 
ignorons,  peut-être  parce  que  le  caillot  s’est  dissocié  et  résorbé  rapidement, 
peut-être  parce  qu’il  n’est  pas  complètement  oblitérant  et  permet  encore  la  cir- 
culation. 

Dans  les  cas  d’embolie  pulmonaire  à forme  hémorrhagique,  la  guérison  peut 
aussi  s’observer.  Les  râles  sous-crépitants  et  les  signes  d'induration  pulmo- 
naire persistent  quelque  temps;  puis  les  crachats  se  décolorent,  la  dyspnée, 
l’asthénie  cai’diaque  diminuent;  le  souffle  disparaît  et  est  remplacé  par  le  mur- 
mure vésiculaire  normal. 

Dans  ces  cas  à terminaison  favorable,  le  pronostic  est  assombri  par  la  possi- 
bilité de  nouvelles  embolies  (jui  se  produisent  quelquefois. 

Diagnostic.  — Lorsqu’un  sujet  atteint  d’une  phlébite  est  pris  subitement 
de  syncope  ou  d’accès  asphyxicpies  graves,  on  ne  risque  guère  de  se  tromper 
en  affirmant  qu’il  s’est  produit  une  embolie  pulmonaire.  Dans  ce  cas  le  dia- 
gnostic ne  présente  aucune  difficulté. 
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Le  diagnostic  présente  au  contraire  d’insurmontables  difficultés  lorsque  la 
notion  causale  échappe  à l’observateur. 

Il  est  aussi  très  difficile  lorsque  remboUe  est  (.rorigine  cardiaque.  Il  est  vrai 
que,  dans  les  cardiopathies,  les  grosses  embolies  sont  rares;  mais  le  fait  peut  se 
présenter.  Or,  dans  ces  affections,  surtout  dans  le  rétrécissement  mitral,  il  se 
produit  quelquefois  des  accès  de  dyspnée  subite  avec  soif  d'air  qui  peuvent 
induire  en  erreur.  La  brusque  disparition  de  ces  accès,  l’absence  de  douleur 
thoracique  et  d’expectoration  sanglante  pourront  faire  penser  qu’il  n’y  a pas  eu 
d’embolie,  mais  ne  donneront  pas  une  certitude  absolue. 

D’autre  part,  dans  les  affections  mitrales,  il  se  forme,  surtout  dans  l’oreil- 
lette droite,  des  caillots  qui,  lorsqu’ils  sont  volumineux  et  pédiculés  (polypes 
du  cœur),  peuvent  par  leur  seule  présence  dans  le  cœur,  déterminer  des  accès 
de  suffocation  et  des  syncopes,  simulant  le  tableau  de  l’embolie;  cependant,  il 
est  rare  que  le  début  soit  aussi  brusque  que  dans  l’embolie,  de  plus  les  bruits 
du  cœur  s’affaiblissent  et  on  peut  entendre  un  bruit  de  piaulement  (Bail). 

Enfin,  dans  la  sclérose  du  myocarde  avec  athérome  des  coronaires,  des 
accès  d’angine  de  poitrine  peuvent  s’accompagner  de  tendance  à la  syncope 
avec  dypsnée  et  pâleur  du  visage,  et  l’on  pourra  pensera  une  embolie.  Les 
caractères  de  Yangor  pectoris,  la  douleur  à la  pression  des  premier,  deuxième 
et  troisième  espaces  intercostaux  du  côté  gauche  (douleur  du  plexus  cardiaque 
de  Peter)  qui  l’accompagnent  habituellement,  permettront  de  ne  pas  la  con- 
fondre avec  l’embolie. 

Traitement.  — I.  La  prophylaxie  constitue  la  partie  capitale  du  traite- 
ment ; car  lorsque  l’embolie  s’est  produite,  le  médecin  est  presque  complètement 
désarmé. 

Quand  les  condilions  étiologiques  de  l’embolie  pulmonaire  se  trouvent  réali- 
sées, quand  un  malade  présente  de  la  phlébite,  quand  on  soupçonne  chez  lui 
des  végétations  polypeuses  du  cœur,  il  est  de  toute  nécessité  de  lui  imposer  les 
règles  suivantes. 

Il  gardera  le  lit,  évitera  tout  effort,  tout  mouvement  brusque.  S’il  s’agit 
d’une  phlébite,  le  membre  malade  sera  entouré  d’un  pansement  ouaté  qui  aura 
surtout  pour  but  de  Yimmobiliser.  S’il  s’agit  d’une  fracture  de  jambe  chez  un 
variqueux,  le  médecin  s’abstiendra  d’exploration  et  de  manœuvres  inutiles.  Il 
ne  sera  permis  au  malade  de  se  lever  et  de  revenir  à ses  occupations  que  lors- 
qu’on aura  lieu  de  croire  à la  disparition  du  caillot,  ou  à sa  transformation 
fibreuse. 

IL  En  cas  d’accidents  syncopaux,  si  on  se  trouve  auprès  du  malade,  ou  pra- 
tiquera immédiatement  la  respiration  artificielle  et  on  usera  de  tous  les  moyens 
usités  contre  la  syncope  (position  horizontale,  tlagellation  avec  un  linge  trempé 
dans  du  vinaigre,  etc.). 

OEder  pense  avoir  sauvé  une  malade  irrémédiablement  perdue  par  le  fait 
d’une  grosse  embolie  pulmonaire,  en  injectant  immédiatement  sous  la  peau  de 
Ylndle  camphrée  (0  gr.  20  de  camphre  toutes  les  cinq  minutes  jusqu’à  ce  que 
le  pouls  se  relève  et  que  l’œdème  pulmonaire  diminue).  On  se  sert  d’une  solu- 
tion de  camphre  dans  l’huile  d’olive  à 1/10;  chaque  seringue  renferme  0 gr.  10 
de  camphre. 

En  cas  d’accidents  asphyxiques  qui  durent  un  certain  temps,  on  soutiendra 
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l’action  du  cœur  par  les  toniques  et  les  stimulants  (vin,  alcool,  musc,  ammo- 
niaque), les  révulsifs  cutanés  (ventouses,  sinapismes,  marteau  de  Mayor).  Le 
malade  gardera  le  repos  ; on  l’enveloppera  de  linges  chauds  ; on  aérera  souvent 
sa  chambre  (.Jaccoud).  On  usera  des  inhalations  d’oxygène. 

Si  le  pouls  faiblit,  si  la  stase  veineuse  est  très  prononcée,  on  combattra  la 
surcharge  du  cœur  à l’aide  des  évacuations  séreuses  provoquées  par  l’eau-de- 
vie  allemande;  si  le  sujet  est  robuste,  on  pratiquera  une  large  saignée  (Jac- 
coud). Quand  le  paroxysme  est  dissipé,  la  marche  de  la  maladie  fournira  les 
indications  thérapeutiques. 

Il 

MOYENNES  EMBOLIES  PULMONAIRES.  — INFARCTUS  HÉMORRHAGIQUES 
DU  POUMON. 

Étiologie.  — Les  embolies  pulmonaires  de  moyen  calibre,  celles  qui  amè- 
nent l’oblitération  d’une  artère  acineuse,  lobulaire,  ou  multilobulaire,  sont  de 
même  nature  que  les  grosses  embolies;  elles  sont  presque  toujours  constituées 
par  des  caillots  sanguins.  Ces  caillots  peuvent  avoir  toutes  les  origines  que 
nous  avons  énumérées  pour  les  grosses  embolies  ; pourtant  il  faut  dire  qu’elles 
ont  leur  origine  de  prédilection  dans  le  cœur  droit.  Au  cours  des  affections 
valvulaires,  des  affections  du  myocarde,  de  toutes  les  affections  qui  entraînent 
à un  moment  donné  l’asthème  cardiaque,  les  cavités  droites  du  cœur  se  dila- 
tent et  le  saiig  y circule  difhcilement.  De  cette  stase  résultent  des  dépôts  de 
librine  qui  se  font  particulièrement  dans  les  dépressions  situées  entre  les  colonnes 
charnues  du  cœur,  dans  les  oreillettes,  et  dans  les  auricules,  sur  les  valvules, 
sur  les  cordages  tendineux,  à la  pointe  du  ventricule. 

Ces  caillots  peuvent  se  détacher,  et  cette  fragmentation  est  l’origine  la  plus 
commune  des  moyennes  embolies  pulmonaires,  de  celles  qui  donnent  naissance 
à l’infarctus.  L’infarctus  hémorrhagicpie  du  poumon  est  donc  une  complication 
])ropre  aux  affections  du  cœur,  particulièrement  aux  lésions  de  l’orifice  mi- 
tral. 

C’est  une  opinion  classique  que  les  lésions  de  l’orifice  aortique  se  compli- 
quent rarement  d’apoplexie  pulmonaire.  Cependant  M.  Bucquoy  a insisté  sur 
la  fréquence  de  l’infarctus  dans  V artériosclérose  et  les  cardiopathies  artérielles. 
Dans  ce  cas,  l’infarctus  se  [)roduirait  par  le  fait  d’une  thrombose  se  développant 
dans  une  artère  lobulaire  atteinte  d’athérome,  et  serait  tout  à fait  comparable 
au  ramollissement  cérébral  par  thrombose  (‘). 

hes,  endocardites  du  cœur  droit  sont  souvent  ulcéreuses;  elles  peuvent  donc 
engendrer  des  embolies  spécifiques  dont  nous  parlerons  plus  loin. 

Des  embolies  moyennes  peuvent  se  produire  après  la  transfusion  du  sany. 
Vulpian  et  Hayem  ont  montré  que,  sur  les  animaux,  à la  suite  de  cette  opéra- 
tion, on  trouve  dans  le  poumon  de  petits  infarctus  à tendance  l'ésolutive. 

Anatomie  pathologique.  — Dans  le  territoire  de  l’artère  obstruée,  que (*) 

(*)  PÉniviEii,  De  l’apoplexie  pulmonaire  dans  l’arlério-sclérose  et  les  cardiopathies  arté- 
rielles; Tlièse  de  Paris,  iS9i. 
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ce  lerriloire  soit  acineux,  lobulaire,  ou  miiltilobulaire,  ce  qu’ou  observe  c’est 
Vin.farctus  hémoptotque  de  Laënnec,  c’est-à-dire  le  farcissement  du  parenchyme 
par  du  sang  extravase  (’).  Cette  infiltration  sanguine  représente  la  forme  la  plus 
commune  de  ce  qu’on  décrit  encore  sous  le 
nom  d’apoplexie  pulmonaire  (voyez  plus 
loin). 

Si  les  infarctus  hémoptoïques  siègent  par- 
fois dans  les  deux  poumons,  on  les  trouve 
limités  à un  seul  de  ces  organes  dans  les 
deux  tiers  des  cas.  S’ils  sont  peu  nombreux, 
c’est  presque  toujours  en  bas  et  en  arrière 
([u’on  les  rencontre  ; s’ils  sont  nombreux  au 
contraire,  on  les  trouve  disséminés  un  peu 
partout;  mais  ils  prédominent  aux  régions 
postérieures.  Ils  sont  superficiels  ou  pro- 
fonds; superficiels,  ils  apparaissent  au  tra- 
vers de  la  plèvre,  comme  une  tache  ecchy- 
motique  plus  ou  moins  saillante.  Rarement, 
ils  n’existent  qu’au  centre  du  parenchyme; 
dans  ce  cas,  la  i>alpation  du  poumon  fait 
sentir  un  noyau  induré  à leur  niveau. 

Leur  nombre  est  variable  ; on  peut  n’en 
Irouver  (pi’un  ; ordinairement  il  y en  a de 
deux  à quatre;  parfois  on  en  trouve  quinze, 
vingt  et  davantage.  Ils  sont  d’autant  moins 
nombreux  qu’ils  sont  plus  volumineux. 

Le  volume  des  infarctus  est  également  va- 
riable ; habiluellement  il  est  visible  qu’ils 
occupent  un  lobule  (infarctus  lobulaire)  et 
leur  volume  est  celui  d’une  aveline.  Parfois 
ils  sont  plus  gros  et  comprennent  plusieurs 
lobules  (infarctus  multilobulaire). 

Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  montre 
(pi’il  peut  en  exister  de  plus  volumineux  encore  (infarctus  lobaircs).  Enfin  on 
trouve  parfois  des  infarctus  tout  petits,  gros  comme  une  lentille;  ce  sont  des 
infarctus  acineux. 

Les  infarctus  forment  des  nodules  d'une  couleur  noirâtre  ou  violacée.  Cen- 
drin  les  comparait  à des  truffes  ; ils  sont  parfois  couleur  de  jais. 

Les  infarctus  ont  la  /'oî-jhc  des  départements  vasculaires  embolisés,  c’<‘st-à-dire 
({u’ils  reproduisent  la  forme  d’un  lobule  ou  d'un  agrégat  de  lobules.  Les  infarc- 
tus sous-pleuraux  ont  en  général  une  forme  pyramidale;  la  base  de  la  i>yra- 
mide  est  périphéricpie,  tandis  (pie  le  sommet  regarile  le  bile.  Les  infarctus  pro- 


l’iG.  12.  — Infurcliis  du  poumon,  iiuillilo- 
Imljiircs,  lobninircs  cl  acineux. 
(l)'après  r.VUas  d’aiialomic  palliologique  de 
Crnvcilhier.) 


l'onds  ont  la  forme  ovoïde. 

A la  coupe,  on  remarque  que  le  tissu  noir  de  l’infarctus  est  compacl,  jirivé 


(’)  N(jns  nous  servons  du  mot  hrmoplu'ique  qiur  r.nnloiïlé  de  Lnëimec  a rendu  classi<iue, 
malgré  la  critiiiuc  grammaticale  (lu'en  a laite  Littul,  Dict.  de  médecine.  — Hémoptoïque  est 
pris  pour  hémophjsiqne  ou  hémoplijique. 
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d’air.  Ce  tissu  est  granuleux;  mais  les  granulations  sont  ici  plus  grosses  que 
dans  l’hépatisation  pneumonique  (Laënnec).  Si  l’infarctus  est  récent,  la  coupe 
laisse  écouler  un  liquide  noirâtre,  non  spumeux;  s’il  est  ancien,  la  coupe  est 
sèche  et  dure,  et,  par  le  grattage,  on  parvient  difficilement  à chasser  des 
alvéoles  quelques  grumeaux  qui  ressemblent  à du  sang  desséché;  le  tissu,  en 
vieillissant,  devient  élastique  et  friable.  Le  dessèchement  tient  à la  résorption 
de  la  partie  liquide  du  sang  épanché. 

Laënnec  a montré  que  sur  la  coupe,  on  peut  distinguer  trois  zones  à l’infarc- 
tus : une  zone  centrale,  rouge  noir,  qui  constitue  l’infarctus  proprement  dit;  une 
zone  moyenne,  rouge  clair;  une  zone  périphérique  d’un  rouge  pâle  tirant  sur  le 
jaune. 

En  résumé,  suivant  Duguet,  trois  caractères  grossiers  appartiennent  à l’in- 
farctus : sa  couleur  noirâtre,  ses  granulations  volumineuses,  sa  densité  très 
grande. 

La  structure  de  l’infarctus,  pour  Laënnec,  était  la  suivante  ; c’est  un  épan- 
chement sanguin  dont  les  limites  sont  formées  par  les  intersections  fd^ro-cellu- 
leuses  qui  séparent  les  lobules.  Laënnec  place  le  siège  anatomique  de  l’hé- 
morrhagie dans  les  cellules  aériennes  dont  la  forme  est  représentée  par  l’aspect 
granuleux  de  la  surface  de  section.  Le  microscope  confirme  la  conception  de 
Laënnec;  il  montre  les  alvéoles  pulmonaires  remplis  de  globules  rouges,  au 
milieu  desquels  on  voit,  de  distance  en  distance,  quelques  globules  blancs.  Ces 
globules  sont  enserrés  dans  un  réseau  de  fibrine.  On  trouve  aussi,  dans  les 
alvéoles,  des  granulations  pigmentaires,  de  grosses  cellules  épithéliales  char- 
gées de  pigment,  et  parfois  aussi  des  cristaux  d’hématoïdine  (Cornil  et  Ran- 
vier).  Les  artères,  les  veines,  les  bronchioles,  les  travées  alvéolaires,  même  les 
lymphatiques  (Cornil  et  Ranvier)  sont  remplis  d’un  sang  qui  ne  diffère  en  rien 
de  celui  qui  est  contenu  dans  les  alvéoles.  Ainsi,  dans  l’infarctus  hémoptoïque 
type,  le  sang  épanché  dans  les  alvéoles,  le  sang  épanché  dans  le  tissu  con- 
jonctif, le  sang  contenu  dans  les  vaisseaux,  a été  pris  en  masse  parla  coagu- 
lation de  la  fibrine.  Parfois  le  microscope  permet  d’observer  des  lésions  de 
pneumonie  épithéliale.  Dans  les  zones  périphériques  qui  entourent  l’infarctus, 
dont  la  couleur  est  rouge  clair,  ou  rouge  pâle,  on  constate  ces  lésions  de 
pneumonie  épithéliale  souvent  très  marquées. 

En  résumé  l’infarctus  est  une  infiltration  sanguine  du  poumon,  une  sorte 
d’ecchymose  pulmonaire. 

L’infarctus  hémoptoïque  ressemble  parfois  à un  noyau  de  pneumonie  lobu- 
laire; mais  la  distinction  se  fait  aisément  par  les  caractères  suivants;  le  noyau 
pneumonique  a une  couleur  granitée  et  non  uniforme  comme  l’infarctus;  sa 
densité  est  moins  grande,  sa  coupe  plus  humide  que  dans  l’infarctus;  les  gra- 
nulations de  l’infarctus  sont  très  apparentes  et  très  grosses.  Ensuite,  au  micro- 
scope, l'abondance  extrême  des  globules  rouges  et  la  rareté  des  leucocytes 
distinguent  l’infarctus  des  noyaux  de  pneumonie  lobulaire. 

Evolution  de  l’infarctus.  — La  restitutio  in  integrum  n’est  possible  que 
si  l’artère  redevient  perméable.  Dans  ce  cas  la  fibrine  et  les  globules  du 
sang  épanché  subissent  la  dégénérescence  graisseuse;  l’hémoglobine  mise 
en  liberté  se  transforme  en  hématoïdine  et  en  hématine,  dont  les  frag- 
ments sont  absorbés  peu  à peu  par  les  leucocytes  et  les  cellules  épitbé- 


EMBOLIES  ET  THROMBOSES  DE  L’ARTÈRE  PULMONAIRE. 


429 


liales  des  alvéoles.  Pendant  ce  travail  de  résoi’plion,  l’infarctus  se  ramollit, 
prend  une  teinte  rouillée  de  plus  en  plus  claire.  Une  partie  de  la  masse 
dégénérée  est  évacuée  par  les  bronches,  l’autre  est  en  grande  partie  résorbée; 
enfin  le  lobule  devient  perméable  à l’air.  En  somme,  le  mécanisme  histolo- 
gique de  la  guérison  est  le  meme  que  celui  qu’on  observe  dans  la  résolution 
de  la  pneumonie. 

Mais  le  plus  souvent  l’oblitération  de  l’artériole  est  définitive  et  il  reste  de 
Vinduration  brune.  Cependant  si  les  artères  bronchiques  sont  perméables,  il  se 
fait  une  résorption  analogue  à celle  que  nous  venons  de  décrire;  les  cloisons 
conjonctives  s’épaississent;  les  cavités  alvéolaires  sont  oblitérées  par  du  tissu 
fibreux  et  l’infarctus  est  remplacé  par  une  cicatrice  fibreuse,  qui  s’infiltre  quel- 
quefois de  sels  calcaires  (Pitres). 

Si  les  artères  bronchiques  out  été  comprimées  ou  oblitérées,  on  voit  l’in- 
farctus subir  la  déyénérescence  yraisseuse  et  prendre  l’aspect  d'un  bloc  caséeux 
grisâtre  ou  jaunâtre;  cette  bouillie  peut  s’éliminer,  et  il  peut  rester  à la 
place  une  caverne. 

Pathogénie  de  l'infarctus.  — Tous  les  infarctus  hémoptoïques,  ainsi  que  nous 
le  verrons  en  étudiant  dans  le  chapilre 
suivant  l’apoplexie  pulmonaire,  ne  sonl 
pas  dus  à des  embolies. 

Mais  eu  fait,  dans  la  très  grande  majo- 
rité des  cas,  l'infarctus  hémoptoïque  de 
Laënnec  est  d’origine  cmbohâpie  (Nie- 
meyer,  Duguet),  comme  les  infarctus 
qu’on  observe  dans  la  rate  et  les  reins 
(Virchow).  L’examen  microscopique  mon- 
tre que,  dans  l’infarctus,  les  branches  de 
l’artère  pulmonaire  sont  remplies  de  sang 
coagulé;  de  plus,  l’expérimentation  sur 
les  animaux,  entre  les  mains  de  Cruveil- 
hier,  Virchow,  Colin,  Leltz,  a montré 
que  les  end)olies  produites  en  injectant 
par  la  jugulaire  des  corps  étrangers 
(morceau  de  moelle  de  sureau,  de  caout- 
chouc) déterminaient  l'infarctus  pulmo- 
naire (‘). 

Ce  qu’il  est  plus  difficile  d’oxpli({uer, 
c’est  poimpioi  un  corps  qui  oblitère  un 
rameau  de  l’artère  pulmonaire  détermine 
dans  le  territoire  de  l’artère  oblitérée  un 
foyer  hémorrhagique.  Deux  hypothèses 


partie  ombrée  du  réseau  ca  pi  lia  ire  représente 
ia  région  dans  la(|uelle  a lieu  la  stase  san- 
guine et  (pii  deviendra  le  siège  de  l’exsuda- 
tion hémorrhagicine.  Les  lléches  indiquent 
les  voies  collatérales  par  lesquelles  se  fait 
l'Iiyperliéinie  anormale. 


ont  été  émises  à cet  égard. 

D’abord  celle  de  la  fuxion  coUalérale  (Rokitanski,  Virebowq  Rindlleisch). 
Le  premier  effet  de  l’oblitération  est  l'anémie  des  vaisseaux  situés  au  delà 
du  ])oint  oblitéré;  dans  le  territoire  ainsi  anémié,  la  pression  vasculaire 


(b  Cette  (lé'monstrnlioii  de  l’origiiic  ciaholiiiue  de  rinlnrctus  a été  rcman|ualjlement 
exposée  dans  la  thèse  d’agrégation  de  M.  Duguet  sur  VApoplexie  pulmonaire,  1872. 
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I.ombe  à zéi’o;  dès  lors  un  courant  rétrograde  tend  à s’établir  des  capillaires 
avoisinants  et  même  de  la  veine  correspondante  vers  ce  district  vasculaire 
immobilisé.  Ce  refiux  sanguin  amène  un  « engorgement  » ; celui-ci  altère  la 
nutrition  des  vaisseaux  qui  se  rompent,  laissant  le  sang  se  répandre  dans  le 
tissu  pulmonaire. 

Cette  explication  n’est  pas  tout  à fait  satisfaisante. 

L’expérimentation  montre  bien  qu’un  ou  plusieurs  jours  se  passent  entre  la 
production  de  l'embolie  et  l’apparition  de  l’infarctus,  ce  qui  est  en  faveur  de 
la  théorie  de  la  tluxion  collatérale.  Mais  elle  montre  aussi  : L que,  pendant  cet 
intervalle  de  temps,  il  n'y  a pas  d’anémie  du  territoire  embolisé;  2°  que  la 
stase  et  l'hémorrhagie  ne  commencent  pas  à la  périphérie  du  territoire  dont 
l’artère  est  oblitérée.  L’hémorrhagie  se  fait  en  masse  dans  tout  le  territoire, 
aussi  bien  au  centre  qu’à  la  périphérie. 

On  est  amené  à considérer  comme  plus  acceptable  la  théorie  de  MM.  Ran- 
vier  et  Duguet;  d'après  ces  auteurs,  l'embolie  détermine  une  inflammation  et 
une  dégénérescence  rapide  de  l’artériole  oblitérée;  la  paroi  vasculaire  perd 
sa  solidité,  se  laisse  rompre  immédiatement  en  deçà  de  l’embolie  par  l'action 
de  la  j)ression  sanguine,  et  l'hémorrhagie  se  fait  dans  la  tunique  adventice 
de  l'artère  et  se  répand  par  cette  voie  dans  tout  le  département  vasculaire. 

Complicalions  anatomiques  de  l’infarctus,  a)  Pneumonie.  — On  trouve  par- 
fois de  rhé])atisation  dans  les  poumons  qui  présentent  de  l’infarctus,  et  la 
pneumonie  (pii  s’est  ainsi  développée  peut  être  la  cause  de  la  mort.  Tantôt 
l'hépatisation  siège  autour  du  foyer.  Tantôt  elle  n'a  aucun  lien  avec  le  foyer, 
siège  plus  loin,  ou  dans  le  poumon  du  côté  opposé.  Cette  pneumonie  est  pro- 
bablement nue  simple  coïncidence;  le  pneumocoque  a germé  dans  ce  poumon 
accidentellement.  Peut-êlre  la  présence  des  infarctus  crée-t-elle  un  locus  mi- 
noris  resistentiæ. 

b)  Suppuration.  — D’autres  fois  on  voit  l'infarctus  s’entlammer  et  suppurer; 
il  se  ramollit  et  l’on  trouve  à sa  place  une  cavité  à parois  villeuses  dont  le  con- 
tenu s’échappe  au  dehors  sous  forme  d'une  expectoration  rouge  brunâtre  ou 
d’une  couleur  chocolat. 

c)  Gangrène.  — On  peut  voir  aussi  l’infarctus  se  gangréner.  Il  se  transforme 
alors  en  un  putrilage  noirâtre  et  fétide.  M.  Duguet  se  demande  si  cette  gan- 
grène n’est  pas  plus  fréquente  quand  les  artères  bronchiques  sont  comprimées 
ou  oblitérées.  i\Iais  à l’heure  actuelle,  on  peut  penser  que  cette  gangrène  tient 
à ce  que  l’embolie  est  partie  d’un  foyer  putride  (suppurations  osseuses,  eschares 
sacrées,  phlébite  suppurée,  etc.).  On  peut  se  demander  aussi,  quand  l’embolie 
est  simple,  si  la  gangrène  n’est  pas  le  fait  d'une  complication  microbienne 
secondaire,  si  l’infarctus  n’est  pas  devenu  la  proie  de  microbes  saprogènes. 

Il  faut  dire  aussi  que  dans  quebpies  cas,  la  gangrène  semble  débuter  par  la 
périphérie  de  l'infarctus  qu’elle  dissèque  et  isole  (Fôrster).  Peut-être  même,  dit 
Duguet,  cette  forme  de  gangrène  est-elle  plus  fréquente  que  celle  qui  frappe 
l'infarctus  lui-même. 

d)  Sclérose.  — Autour  de  l’infarctus,  il  se  développe  souvent  une  coque 
fibreuse;  et  Vulpian  a vu  un  cas  où  ce  processus  avait  rendu  l’infarctus  énu- 
cléable. 

e)  Plèvre.  — Quand  les  infarctus  sont  profonds,  la  plèvre  n’est  pas  altérée. 


J-MBOLIES  ET  THROMBOSES  DE  L’ARTÈRE  PULMONAIRE. 


431 


Quand  ils  sont  sous-pleuraux,  la  plèvre  est  toujours  affectée;  en  général,  il  se 
développe  un  épanchement  séreux  ou  hémorrhagique;  d'après  M.  Charcot, 
cette  forme  de  pleurésie  est  à peu  près  la  seule  qu’on  observe  chez  le  vieillard. 

Symptômes.  — Nous  connaissons  déjà  la  symptomatologie  des  (jros  in- 
farctus. Le  sujet  est  pris  hrusquement  de  dyspnée  et  de  suffocation;  quand  on 
l’examine,  on  constate  les  signes  d’une  condensation  du  poumon  au  niveau 
d’un  des  lobes  inférieurs  du  poumon  (matité,  respiration  bronchique)  et, 
tout  autour,  des  signes  de  congestion  et  d’œdème  (râles  sous-crépitanls).  Au 
bout  d’un  certain  temps,  on  voit  apparaître  une  hémoptysie.  Ces  cas  sont 
presque  toujours  mortels;  le  cœur,  en  général  malade,  est  encore  affaibli  par 
la  fatigue  qui  résulte  de  l’obstruction  de  l’artère  pulmonaire,  et  le  sujet  suc- 
combe avec  de  l’asystolie  à marche  rapide. 

Quant  aux  infarctus  ordinaires,  ils  peuvent  revêtir  divers  aspects  cliniques. 
D’abord  il  est  des  infarctus  latents,  dont  i-ien  ne  fait  soupçonner  l’existence  et 
qui  sont  des  trouvailles  d’autopsie. 

Mais,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  l’infarctus  s’accompagne  de  signes 
qui  permettent  de  le  diagnostiquer  à coup  sur.  En  gému’al,  ces  signes  sur- 
viennent chez  un  sujet  atteint  d’une  atfection  cardiaque  à la  période  de  défail- 
lance, qui  est  déjà  oppressé,  et  qui  a déjà  un  peu  de  congestion  pulmonaire. 
Brusquement,  la  c/î/spnée  augmente  ; le  malade  éprouve  \me  douleur  thoracique 
profonde  ou  obtuse,  qui  n’ac(piiert  une  certaine  acuité  que  lorsque  l’infarctus 
est  sous-pleural;  il  est  en  proie  à des  accès  de  toux  quinteuse,  et  bientôt 
y expectoration  sctnglante  caractéristique  apparaît.  11  n’y  a pas  ici,  comme  dans 
l’hémoptysie  véritable,  expectoration  d’une  grande  quantité  de  sang  rouge, 
spumeux;  le  sang  est  en  petite  quantité;  il  est  mélangé  aux  crachats,  auxquels 
il  donne  une  teinte  ocreuse,  bistrée,  parfois  jus  de  réglisse,  noir  de  suie,  noir  de 
jais;  il  est  des  cas  où  la  teinte  est  rouillée  et  se  rapproche  un  peu  de  celle  des 
crachats  pneumoniques.  Les  crachats  présentent  une  odeur  aigrelette,  com- 
parable à celle  du  sirop  antiscorbutique  (N.  Guéneau  de  Mussy).  Quand  on 
examine  cette  cxpectoralion  au  microscope,  on  y voit  souvent,  au  milieu  de 
globules  rouges  plus  ou  moins  dégénérés,  de  grandes  cellules  pigmentées, 
comme  dans  la  congestion  cardiaque.  Gette  expectoration  i)cut  durer  quelques 
jours,  ({uelques  semaines;  on  l’a  vue  se  prolonger  un  semestre  entier.  Mais 
l’expectoration  n’a  pas  toujours  des  caractères  aussi  nets;  et,  d’aulre  part, 
Laënnec  a montré  (pie,  dans  certains  cas,  l’infarctus  peut  se  manifester  par 
des  hémoptysies  franches. 

Au  point  de  vue  des  signes  physiques,  Laënnec  pensait  que  les  foyers 
bémoptoï(pies  étaient  en  général  trop  peu  étendus  pour  donner  lieu  à une 
malité  bien  nette.  Pour  Laënnec,  deux  signes  caractéristicpies  révèlent  la  pré- 
sence d’un  foyer  bémoptoïcpie ; d’une  part,  l’alisence  du  murmure  vésiculaire 
dans  un  point  circonscrit  du  thorax;  d’autre  part,  le  râle  crépitant  entendu 
autour  de  ce  [loint,  limité;  mais  la  valeur  de  ces  deux  signes  peut  être  contes- 
tée; d’abord,  ils  peuvent  manquer;  de  plus,  si  l’infarctus  est  un  peu  gros,  il 
donne  naissance  à du  souflle  tubaire;  et,  dans  l’apoplexie  pulmonaire,  comme 
l’a  établi  .Jackson,  le  râle  sous-crépitant  est  bien  plus  fréquent  que  le  râle  cré- 
pitant. Gendrin  a perçu  les  signes  cavitaires  à la  suite  de  l’évacuation  d’un  foyer 
d’infarctus. 
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Quand  les  infarctus  sont  superficiels,  nombreux  et  disséminés,  ils  peuvent 
donner  naissance  à des  signes  physiques  distribués  en  foyers  limites,  ce  qui  a 
permis  de  décrire  une  forme  broncho-pneumonique  de  l’apoplexie  pulmonaire. 

En  résumé,  dans  ce  tableau,  nous  ne  voyons  qu’un  seul  phénomène  caracté- 
ristique': l' expectoration  héniorrltayique  se  j)roduisant  chez  un  cardiaque.  Et  il 
faut  ajouter  que  ce  signe  peut  faire  défaut. 

Marche,  durée,  terminaison.  — Bien  qu’il  faille  compter  avec  les 
terminaisons  fâcheuses  que  nous  allons  indiquer,  la  tendance  naturelle  de 
l’infarctus  hémoptoïque  est  la  guérison.  Malheureusement,  l’affection  cardiaque 
domine  la  situation  et  met  souvent  obstacle  à la  résolution  de  l'infarctus. 

Lorsque  les  infarctus  sont  peu  nombreux  et  peu  volumineux,  les  troubles 
auxquels  ils  donnent  naissance  s’éteignenQ  progressivement  au  bout  de  l.o  à 
20  jours.  IMais  le  malade  est  exposé  à de  nouvelles  embolies  produisant  de 
nouveaux  infarctus.  Ceux-ci  sont  une  nouvelle  cause  de  fatigue  pour  le 
cœur  déjà  malade,  et  pourront  bâter  la  terminaison  fatale  de  la  cardiopathie. 

De  petites  embolies  pulmonaires  peuvent  entraîner  la  mort  très  rapide- 
ment, lorsqu'elles  sont  nombreuses  et  se  produisent  presque  simultanément  ; 
une  portion  étendue  du  parenchyme  se  trouve  brusquement  soustraite  à l’hé- 
matose; et  la  mort  survient  très  vite  par  asphyxie  à la  suite  d’une  série  d’accès 
dyspnéiques.  Cela  se  produit  d’autant  plus  facilement  que  le  malade  est  déjà 
un  cardiaque  dont  les  poumons  sont  plus  ou  moins  engorgés. 

Complications.  — Enfin  les  complications  que  nous  avons  signalées  en 
étudiant  l’anatomie  pathologique  peuvent  donner  à l’infarctus  une  gravité 
encore  plus  grande. 

La  pneumonie,  Y épanchement  pleural,  le  pneumothorax  produits  par  la 
rupture  de  l’infarctus  dans  la  plèvre,  sont  suivies  d’un  trouble  de  l’hématose  qui 
est  habituellement  mortel. 

En  cas  de  suppuration  de  l’infarctus,  on  voit  survenir  une  fièvre  vive  avec 
phénomènes  typhoïdes,  et  il  se  produit  à un  moment  donné  une  sorte  de  vo- 
mique qui  évacue  une  matière  puriforme  rougeâtre,  d’odeur  fade,  avec  des 
débris  de  substance  pulmonaire. 

Lorsque  la  gangrène  survient,  le  malade  expectore  une  matière  sanieuse, 
d’une  odeur  fétide  pénétrante,  composée  de  détritus  pulmonaires  dans  lesquels 
on  retrouve  les  fibres  élastiques  du  poumon,  mélangées  à des  cristauxd’acides 
gras. 

Api’ès  l’évacuation  d’un  infarctus  suppuré  ou  gangreneux,  on  peut  entendre 
tous  les  signes  d’une  caverne  (respiration  caverneuse,  gargouillement,  pectori- 
loquie),  et  les  malades  ne  tardent  pas  à succomber  avec  des  symptômes  de 
résorption  putride.  La  mort  est  encore  plus  rapide  si  l’évacuation  de  ces  foyers 
purulents  ou  gangreneux  se  fait  vers  la  plèvre,  et  déterminent  une  pleurésie 
purulente  ou  gangreneuse. 

Diagnostic.  — Chez  un  cardiaque  à la  période  d’asystolie,  lorsqu’on  voit 
survenir  une  dyspnée  plus  vive  que  d’ordinaire,  une  douleur  thoracique  plus  ou 
moins  marquée,  et,  bientôt  après,  une  expectoration  sanglante,  on  peut  affir- 
mer presque  à coup  sûr  l’existence  d’un  infarctus  pulmonaire. 

Cependant  il  est  des  cas  où  le  diagnostic  ofl're  des  difficultés.  L’expectora- 
tion sanglante  caractéristique  de  l'infarctus  est  remarquable  par  cela  que  le 
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sang  est  en  petite  quantité,  d’une  couleui’  noire,  visqueuse,  mêlé  intimement 
au  muco-pus,  et  aussi  parce  qu'elle  se  prolonge  assez  longtemps.  iMais  au  lieu 
de  cette  expectoration  caractéristique,  l’infarctus  peut  engendrer  une  hémo- 
ptysie franche,  avec  expectoration  abondante  de  sang  rouge,  vermeil,  aéré, 
liquide.  Dans  ce  dernier  cas,  il  faut  d’aboi’d,  par  l'auscultation  et  par  l'histoire 
du  malade,  éliminer  la  tuberculose.  A ce  point  de  vue,  le  rétrécissement  mitral 
olfre  souvent  de  très  grosses  difhcultés;  dans  cette  affection,  des  hémoptysies 
franches,  répétées,  s’observent  souvent;  elles  peuvent  reconnaître  trois  causes  : 
l’infarctus  embolique,  la  congestion  passive,  qui  est  souvent  très  marquée,  et 
la  tuberculose,  qui,  fort  rare  dans  les  lésions  valvulaires  du  cœur,  coexiste  i)our- 
tant  quelquefois  avec  le  rétrécissement  mitral  d'origine  congénitale.  Pour 
reconnaître,  en  pareil  cas,  la  cause  de  l'hémoptysie,  il  faut  scruter  toute  l'iiis- 
toire  des  malades  et  examiner  attentivement  le  cœur  et  les  poumons. 

L’expectoration  jtmenmonhyue  est  plus  visqueuse,  plus  adhérente  au  crachoir, 
mieux  fondue,  plus  rouillée  que  l’expectoration  hémo})toïquc.  D'ailleurs  la 
fièvre,  le  point  de  côté,  la  netteté  des  signes  physiques  permettront  aisémeni 
de  distinguer  le  foyer  pneumonique  du  foyer  hémorrhagique. 

Nous  avons  dit  que  l’infarctus  s’accompagne  quelquefois  de  pleurésie,  (pie 
même,  chez  un  vieillard  atteint  d’affection  mitrale,  la  pleurésie  relève  presque 
toujours  de  cette  cause.  La  pleurésie  consécutive  aux  infarctus  sous-pleuraux 
se  distingue  par  le  début  brusque  de  l’épanchement,  par  son  augmentation 
rapide,  par  l’oppression  violente,  et  surtout  par  l’expectoration  sanguinolente; 
ces  caractères  permettront  jusqu’à  un  certain  point  de  distinguer  la  pleurésie 
consécutive  aux  infarctus  des  pleurésies  séro-rdjrineuses  simples,  qui  sont  assez 
communes  chez  les  cardiaques  (Bucquoy). 

Traitement.  — Les  infarctus  hémoptoïques  n’olfrent  guère  par  eux- 
mêmes  que  des  indications  symptomatiques.  11  nous  paraît  illusoire  de  chercher 
à obtenir  la  désintégration  du  caillot  à l’aide  des  alcalins,  du  bicarbonate  de 
soude  en  particulier,  comme  l’ont  conseillé  certains  auteurs. 

On  combattra  la  dyspnée  et  la  toux  par  les  ventouses  scarifiées  ou  les  injec- 
tions de  morphine.  Si  l'hémoptysie  est  abondante,  ce  qui  est  rare,  on  mettra  en 
(euvre  les  traitements  habituels  de  l'hémoptysie  (voyez  Traitement  de  la  phtisie). 

Skoda  et  Constantin  Paul  ont  recommandé  avec  raison  la  térébenthine  à 
l'intérieur  ou  en  inhalations  pour  prévenir  la  suppuration  ou  la  gangrène  de 
l’infarctus. 

Mais,  avant  tout,  le  médecin  se  souviendra  que  l’infarctus  a son  origine  dans 
une  affection  du  cœur,  et  à l’aide  de  la  digitale,  de  la  caféine,  voire  même  de 
la  saignée,  il  luttera  contre  l’asthénie  et  la  surcharge  du  myocarde,  causes 
premières  de  l’embolie  pulmonaire. 
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PETITES  EMBOLIES.  — EMBOLIES  CAPILLAIRES.  — EMBOLIES 
SPÉCIFIQUES 

Nous  allons  étudier  maintenant  les  effets  des  embolies  dont  le  diamètre  est 
inférieur  à celui  de  l’ailère  acineuse  et  (fui  sont  désignées  sous  le  nom  d’em- 
bolies  capillaires. 
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On  peut  diviser  les  embolies  capillaires  en  deux  groupes  : les  embolies  méca- 
niques et  les  embolies  spécifiques  (*)• 

I.  Embolies  capillaires  mécaniques.  — Ce  sont  celles  où  le  corps 
oblitérant  n’olTre  rien  de  spécifique,  ne  possède  pas  la  propriété  de  se  repro- 
duire et  ne  peut  léser  les  tissus  que  par  action  mécanique.  Si  ces  embolies 
sont  en  petit  nombre,  elles  n’occasionnent  aucun  désordre  appréciable,  car 
la  circulation  se  rétablit  toujours  par  les  anastomoses  du  réseau  capillaire. 
Mais  quand  elles  sont  en  très  grand  nombre  et  qu’elles  font  brusquement  irrup- 
tion dans  le  système  circulatoire  du  poumon,  elles  peuvent  engendrer  des  acci- 
dents asphyxiques.  A l’autopsie,  on  trouve  une  congestion  intense  de  l’organe 
avec  piqueté  hémorrhagique. 

Par  l’expérimentation,  Magendie,  d’Arcet,  Cruveilhier,  Virchow  ont  cherché 
à produire  des  embolies  cajiillaires  mécaniques.  Ils  injectaient  dans  les  veines 
du  mercure,  de  la  poudre  de  charbon,  et  divers  corps  pnlvérulents.  Mais,  dans 
l’ignorance  où  ils  étaient  des  précautions  antiseptiques,  ils  n’ont  pn  faire  la 
part  des  effets  mécanicjnes  et  des  effets  infectieux.  Ils  produisaient  tantôt  des 
abcès  miliaires,  tantôt  des  infarctus,  tantôt  des  granulations  pseudo-tubercu- 
leuses. D’après  les  recherches  d’Hippolyte  Martin,  ces  dernières  se  produisent 
surtout  quand  on  injecte  des  substances  irritantes  (poudre  de  cantharides,  de 
lycopode,  de  poivre  de  Cayenne)  (^).  Mais,  dans  tontes  ces  expériences,  on  ne 
peut  dire  (pfil  s’agisse  d’embolies  purement  mécaniques. 

Les  embolies  capillaires  mécaniques  sont  hématiques,  graisseuses  ou  aériennes. 

Embolies  hématiques.  — Dans  ce  groupe  nous  trouvons  d’abord  les  embo- 
lies /ibrino-cruoriques,  résultat  de  la  désagrégation  d’un  caillot  formé  dans  les 
veines,  dans  le  cœur  droit,  etc.  Yerneuil  a montré  en  outre  que  la  rupture  d’un 
kyste  fdn'ineux  dans  les  veines  pouvait  entraîner  la  mort  par  embolie  capillaii-e. 
Parfois,  les  embolies  sont  formées  de  débris  globulaires,  comme  cela  s’observe 
dans  les  brûlures,  les  congélations,  et  dans  certaines  intoxications  où  l’hémo- 
glolnne  se  dissout  et  où  le  sang  fait  laque  (cbloroforme,  éther,  sulfure  de  car- 
bone, chlorate  de  potasse,  nitrite  d’amyle,  etc.). 

Embolies  graisseuses.  — I.  Embolies  graisseuses  traumatiques  ('').  Depuis  le 
travail  initial  de  Zencker  (D<0!2),  cet  accident  a été  l’objet  de  nombreux  tra- 
vaux. C’est  surtout  à la  suite  d’un  traumatisme  des  os  (fractures  commi- 
nutives,  opérations),  ou  pendant  le  cours  d’une  inllammation  osseuse  (ostéo- 
myélite, périostite),  qu’on  observe  les  embolies  graisseuses.  Dans  ces  affections, 
les  gouttelettes  graisseuses  s’échappent  de  la  moelle  des  os;  mises  en  liberté 
par  l’éclatement  et  la  rupture  de  l’os,  elles  sont  refoulées  dans  la  lumière  des 
vaisseaux  déchirés,  où  elles  circulent  entraînées  vers  les  capillaires  du  pou- 
mon, qu’elles  peuvent  même  traverser  pour  se  rendre,  par  la  grande  circula- 
tion, jusque  dans  les  reins,  le  cerveau,  etc.  Déjerine  a montré  que,  dans  la 
plupart  des  cas,  l’embolie  graisseuse  traumatique  est  précédée  de  phénomènes 
inllammatoires  de  la  moelle  des  os;  fintlammation  entraîne  une  pression  intra- 
médullaire considérable,  supérieure  à celle  qui  existe  dans  les  veines  ; d’où  la 
pénétration  dans  celles-ci  de  gouttelettes  graisseuses  mises  en  lil>erté  par  le 

(')  R.wmond,  Article  Embolie;  Dictionnaire  de  Dechainbre. 

(-)  Voyez  Rogeb,  Psciido-lulicrciilosc,  Traité  de  Médecine,  t.  I,  p.  (>(55. 

(f  Reclus,  Traité  de  chirurgie,  l.  I,  p.  19ü. 
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processus.  Expérimentalement,  on  peut  reproduire  l’embolie  graisseuse  en 
introduisant  une  tige  de  laminaire  dans  les  iibias  du  chien  ; on  obtient  ainsi 
des  embolies  graisseuses  comparables  à celles  de  l’homme  (Déjerine). 

Dans  les  poumons  atteints  d’embolie  graisseuse,  on  ne  trouve,  à l’œil  nu, 
que  de  la  congestion,  de  l’œdème,  des  ecchymoses  pleurales;  mais  on  ne 
trouve  pas  d’infarctus.  Sur  une  coupe,  le  sang  qui  sort  des  vaisseaux  ruisselle 
de  gouttelettes  huileuses  brillantes.  Au  microscope,  on  constate  que  les  capil- 
laires du  poumon  sont  injectés  de  matière  graisseuse,  tantôt  en  boules  isolées, 
tantôt  en  chapelet,  tantôt  en  longs  cylindres  entrecoupes  de  fragments  plus 
petits.  Toutes  ces  particules  se  colorent  en  noir  par  l’action  de  l’acide  osmique. 
Souvent  généralisées  à tout  le  parenchyme,  les  embolies  graisseuses  sont 
parfois  limitées  à un  territoire  peu  étendu. 

Lorsque  les  embolies  graisseuses  se  produisent,  le  blessé  est  pris  tout  à coup 
d'une  vive  oppression;  la  soif  d’air  est  extrême;  la  respiration  s’accélère; 
parfois  il  se  [>roduit  un  peu  de  toux  suivie  d’une  expectoration  sanguinolente. 
Puis  la  cyanose  s’établit;  les  yeux  deviennent  saillants;  une  sueur  froide  et 
visqueuse  couvre  le  corps;  les  extrémités  bleuissent  et  se  refroidissent,  le 
pouls  devient  insaisissable  et  le  patient  succombe.  Parfois  la  mort  survient 
avec  des  accidents  nerveux  (délire  ou  convulsions,  suivis  de  coma).  La  mort 
n’est  pourtant  pas  fatale  et  la  guérison  peut  survenir  après  une  série  de  crises. 

Si  l’on  en  croit  K.  Meeh,  l’emlmlie  graisseuse  du  poumon  serait  très  fré- 
quente à la  suite,  de  fractures;  seulement  elle  ne  donnerait  lieu  à des  acci- 
dents que  par  exception  (^). 

IL  Embolies  graisseuses  chez  les  diabétiques  et  les  puerpérales  éclamptiques . 
— Dans  les  embolies  graisseuses  traumatiques  que  nous  venons  d’étudier,  la 
graisse,  mise  en  liberté  au  niveau  des  os,  pénètre  en  nature  dans  les  veines. 
Voici  maintenant  un  autre  ordre  de  faits  oii  la  graisse  liait  dans  le  sang  et 
résulte  d’une  série  de  réactions  chimiques  anormales  (lipémie). 

On  sait  que  Sanders  et  Ilamilton  ont  expliqué  la  pathogénie  du  coma  dia- 
béti({ue  en  invoquant  l'action  d'embolies  graisseuses  dans  les  capillaires  du 
poumon  et  du  cerveau. 

Chez  un  diabétique  mort  de  coma,  Sanders  et  Hamilton  observèrent  que  le 
sang  se  séparait  en  deux  coiicbes  : l’iine  inférieure  rouge,  cruoriqiie,  l’autre 
supérieure,  d'un  blanc  laiteux,  constituée  par  une  véritable  émulsion  de 
graisse.  Les  ca])illaires  étaient,  remplies  de  gouttelettes  graisseuses  mises 
en  évidence  par  l’acide  osmi(pie.  D’autre  faits  semblables  ont  été  rapportés. 
Citons  celui  de  Starr,  dans  lequel  l’examen  ophthalmoscopiijue  pratiqué  i>ar 
lleyl  permit  de  constater  des  embolies  graisseuses  dans  les  vaisseaux  réti- 
niens. 

Ces  fails  sont  d’accord  avec  les  recherches  anciennes  de  Kussmaul,  Midler 
Becquerel  et  Rodier,  recherches  qui  ont  montré  la  surabondance  des  matières 
grasses  dans  le  sang  des  diabétiques.  Cependant  Freriebs  ne  croit  pas  que  la 
lipémie  des  diabéti(pies  soit  très  fré(]uente. 

C)uoi  qu’il  en  soit,  au  point  de  vue  de  la  patbogénie  du  coma  diabétique,  il 
est  imj)0ssible  de  ne  pas  remaiajuer  que  le  tableau  clinique  de  cet  accident 


(')  fJeitr/ige  zvr  klin.  Chir.,  VUI.  2,  18‘.)1. 
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n’esl  pas  sans  analogie  avec  celui  qn’ont  tracé  les  chirurgiens  des  embolies 
graissenses  Iranmatiqnes. 

^Archow  (*)  a des  embolies  graisseuses  dans  les  poumons  et  les  reins 
des  éclamptiques  puerpérales.  Il  les  attribue  à la  compression  du  tissu  grais- 
seux tjui  enveloppe  les  organes  du  bassin  et  aux  contusions  externes  (jui  se 
produisent  dans  le  cours  des  attaques  (^). 

Embolies  gazeuses.  — Les  embolies  gazeuses  du  poumon  résultent  de  l'in- 
troduction de  l'air  dans  les  veines,  ordinairement  au  cours  d’une  opération 
sur  le  cou.  Lorsque  cet  accident  se  produit,  on  entend  un  sifflement  spécial; 
aussitôt  après  se  montrent  du  côté  du  cœur  et  de  l’appareil  respiratoire  des 
désordres  presque  toujours  mortels.  Nous  n'insistons  pas  sur  ce  sujet  d’ordre 
chirurgical. 

Nous  nous  bornerons  à dire  que  l’air  arrive  toujours  aux  capillaires  du  poumon  ; 
et  bien  que  l’accord  ne  soit  pas  fait  pour  savoir  si  la  mort  dépend  du  cerveau, 
du  cœur  ou  du  poumon,  les  expériences  de  Brown-Séquard,  de  Laborde  et 
Muron  démontrent  que  la  terminaison  fatale  est  en  rapport  avec  la  quantité 
d’air  introduite,  ce  qui  permet  de  penser  (jue,  dans  certains  cas,  la  mort  sur- 
vient par  la  suppression  brusque  de  l’iiématose. 

Signalons,  à titre  de  rareté,  les  embolies  cristallines  (cristaux  d’acide  mar- 
garique)  trouvées  par  Feltz  dans  un  cas  d’ictère,  grave. 

IL  Embolies  spécifiques.  — Ce  sont  celles  où  le  corps  oblitérant  est 
formé  de  parasites  venus  de  l’extérieur  ou  d’éléments  de  l’organisme  qui  se 
comportent  comme  des  parasites.  L’embolie  spécitique  peut  provoquer  des 
altérations  de  deux  ordres  ; d’abord  des  altérations  d’origine  mécanique  comme 
dans  le  groupe  précédent;  et  en  second  lieu  des  efl’cts  propres,  dépendant  de 
sa  nature. 

Embolies  microbiennes  et  parasitaires.  — Il  arrive  parfois  que  les  caillots 
partis  des  veines  enilammées  d’un  membre,  de  la  peau  ulcérée  (eschares,  etc.), 
de  l’utérus  puerpéral,  sont  chargés  de  microbes.  Dans  ce  cas,  l’embolie  n’a  pas 
seulement  des  effets  mécaniques,  mais  encore  et  surtout  des  effets  spécitiques 
(jui  se  traduisent  par  la  production  d’un  foyer  de  suppuration  ou  de  gangrène. 

Avant  l’avènement  de  la  microbiologie,  ces  faits  étaient  parfaitement  connus. 
Cruveilbier  et  Dance  les  avaient  signalés  en  étudiant  le  rôle  de  la  phlébite 
suppurée  dans  la  pathogénie  de  l’infection  purulente  chirurgicale  ou  obstétri- 
cale. A l’heure  actuelle,  nous  savons  que  l’agent  spécifique  de  la  pyohémie  est 
habituellement  le  streptococciis  pijogenes. 

Le  point  de  départ  phlébitique  de  la  pyohémie  cxplicpie  pourquoi,  de  toutes 
les  lésions  viscérales  de  la  pyohémie,  celles  du  poumon  sont  les  plus  fré- 
quentes. Ces  lésions  sont  représentées  par  des  abcès  plus  ou  moins  nombreux, 
et  se  compliquent  très  souvent  de  pleurésie  purulente  lorsqu’ils  sont  sous- 
pleuraux.  Si  l’embolie  coccifère  est  capillaire,  elle  engendre  un  abcès  mi- 
liaire-, si  elle  oblitère  une  artère  acineuse,  lobulaire  ou  mullilobulaire,  elle 
donne  naissance  à des  abcès  plus  gros  dont  le  volume  correspond  au  terri- 

(*)  Société  de  médecine  de  Berlin,  1890  et  1892. 

(-)  Les  injeclions  sous-cutanées  d'huile  créosotée,  à doses  considérables,  telles  qu’on  les 
a préconisées  récemment,  ont  donné  lieu,  dans  quelques  cas,  à des  embolies  graisseuses. 
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loire  embolisé.  M.  Ranvior  a étudié  ces  abcès  emboliques;  il  admet  que  la 
lésion  parcourt  trois  phases  suceessives;  d'abord  deux  phases  résultant  de 
l’oblitération  mécanique:  infarclus,  rosé]  infarctus  rouge  héinorrharjique]  puis 
une  troisième  phase,  celle  de  Yinfarctus  blanc  ou  suppuré,  où  les  globules 
blancs  venus  par  diapédèse  remplacent  les  globules  rouges  de  l’infarctus 
hémorrhagique.  Quand  les  abcès  sont  lobulaires  et  nombreux,  les  phéno- 
mènes prennent,  au  point  de  vue  anatomique  et  clinicjue,  un  aspect  qui  se 
rapproche  beaucoup  de  celui  de  certaines  broncho-pneumonies  à noyaux  dis- 
séminés. Dans  V endocardite  ulcéreuse  du  cceur  droit,  il  peut  se  produire  des 
embolies  microbiennes  de  l’artère  pulmonaire  qui  donnent  naissance  à des 
désordres  semblables  à ceux  que  nous  venons  de  décrire  (‘).  Disons  ici  que  le 
poumon  n’arrête  pas  toujours  les  micro-organismes  venus  par  le  sang  veineux; 
il  peut  les  laisser  passer  dans  le  système  aortique,  qui  les  distribue  dans  tout 
l’organisme. 

Après  les  embolies  avec  streptocoques,  citons  les  embolies  portant  le  bacille 
de  la  tuberculose.  En  étudiant  la  phtisie,  nous  verrons  que,  dans  certaines 
formes  de  granulies  (pi’on  peut  à bon  droit  appeler  hématogènes,  le  bacille, 
parti  d’un  foyer  périphéri(iue,  chemine  par  les  veines,  en  y laissant  parfois  des 
traces  de  son  passage  sous  forme  de  tubercules  des  veines  et  du  cœur  (Mügge, 
Weigert),  et  arrive  ainsi  au  poumon,  où  il  détermine  une  éruption  généralisée, 
plus  ou  moins  conlluente. 

Le  streptocoque  pyogène  et  le  bacille  de  la  tuljerculose  ne  sont  pas  les  seuls 
microbes  qui  peuvent  arriver  au  poumon  par  la  voie  emboli(pie.  Tcmtes  les 
bactéries  capables  d’infecter  le  sang  peuvent  sans  doute  y arriver  par  ce  che- 
min ; mais  nous  possédons  peu  de  documents  sur  ce  sujet. 

Cependant  il  est  vraisemblable  que  les  embolies  microbiennes  jouent  un  rôle 
important  dans  la  pathologie  du  poumon.  Il  est  probable  que,  parmi  les  infec- 
tions du  poumon,  celles  qui  ne  sont  pas  dues  à l’apport  d’un  germe  par  les 
voies  respiratoires,  sont  dues  à des  embolies  spécifiques.  La  lulierculose  même 
})eut  se  réaliser  par  ces  deux  modes  patbogéniques.  Nous  ne  pouvons  insister 
sur  ce  sujet,  qui  est  du  ressort  de  la  pathologie  générale. 

Les  microbes  ne  sont  pas  les  seuls  parasites  qui  puissent  infecter  le  pou- 
mon par  le  mécanisme  de  l’embolie.  Chez  l’homme,  des  parasites  animaux, 
des  hgdatides  et  (Vaiüres  entozoaires,  peuvent  être  portés  parla  circulation  vei- 
neuse jusqu’au  poumon.  La  pathologie  expérimentale  nous  olTre  des  exemples 
d'embolies  parasitaires  du  poumon  causées  par  des  végétaux  d’une  organisa- 
tion supérieure  à celle  des  microbes  ou  jiar  des  organismes  animaux;  il  résulte 
des  expériences  de  Grawitz  et  Kaufmann  que  les  spores  de  Vaspergillus  gluu- 
cus,  injectées  dans  la  veine  jugulaire  du  lapin,  amènent  dans  les  divers  organes 
oi'i  elles  s’arrêtent  des  lésions  étendues,  et  dans  le  poumon  une  véritable  pneu- 
monie caséeuse  (b;  MM.  Dieulafoy,  Chantemesse  et  Widal,  en  inoculant  dans 
les  veines  axillaires  du  pigeon  les  spores  de  Vaspergillus  fumigatus,  ont  pro- 
voqué la  formation  d’une  })seudo-tuberculose  sur  le  foie  et  le  poumon  (■'*);  la 

(')  Luzet  cl,  Ettlingeii,  L'cndocardil.c  iiuerpcrnle  di'oite cl  scs  comidicalions  judinonaircs 
subaigiics;  Archives  ficne rates  de  médecine,  janvier  18‘Jl,  p.  51. 

(^)  I.AULAMÉ,  Archives  de  physiologie  normale  et  palh.,  15  nov.  18HL 

(■’)  Une  pscudo-tiihcrculosc  mycosique;  Gaz.  des  hôpilau.r,  I8!>0,  ii“  89. 
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strongylose  est  une  granulie  pulmonaire  du  ehien  engendrée  par  les  reufs  du 
slrongylus  vasorum  (Baillet)  qui  vit  dans  le  cœur  droit  etdans  les  ramifications 
de  l'artère  pulmonaire  (*). 

Embolies  gangreneuses.  — Des  embolies  ayant  pour  origine  un  foyer  gan- 
greneux, une  eschare,  par  exemple,  peuvent,  en  arrivant  aux  capillaires  du 
poumon,  déterminer  un  foyer  de  gangrène.  Aussi  pensait-on,  il  y a quelques 
années,  qu’il  s’agissait  là  du  transport  de  microbes  spéciaux,  microbes  de  la 
gangrène.  Mais  il  n’est  nullement  prouvé  qu’il  existe  des  microbes  spécifique- 
ment nécrophores  ; il  est  même  admis  aujourd’hui  que  tel  microbe  peut  être, 
suivant  les  circonstances,  pyogène  ou  nécrophore.  Ce  qui  semble  bien  le 
démontrer,  c’est  que  des  embolies  détachées  d’un  foyer  purement  septique 
peuvent  engendrer  la  gangrène  dans  le  poumon,  et  que  des  embolies  parties 
d’un  foyer  gangreneux  peuvent  causer  simplement  un  abcès  du  poumon. 

Embolies  cancéreuses.  — En  étudiant  l'épithélioma  du  poumon,  nous  verrons 
que  les  cellules  épithéliomateuses  d’un  cancei' périphérique ’çenyQwi  pénétrer 
dans  les  veines  et  arriver  ainsi  aux  capillaires  du  poumon,  où  elles  s’arrêteront, 
proliféreront,  et  deviendront  le  point  de  départ  de  noyaux  cancéreux  secon- 
daires. Des  faits  du  même  ordre  s’observent  dans  le  sarcome,  qui  se  généralise 
par  les  veines  et,  avec  une  très  grande  fréquence,  infecte  secondairement  le 
poumon. 

Il  faut  rapprocher  de  l’embolie  cancéreuse  les  embolies  capillaires  formées 
par  des  amas  de  globules  blancs  dans  la  leucoeyihémie.  Signalées  par  Bastian, 
elles  ont  été  étudiées  surtout  par  Olivier  et  Banvier.  Ces  derniers  auteurs 
ont  montré  que  les  capillaires  gorgés  de  leucocytes  peuvent  se  déchirer  et 
donner  lieu,  soit  à de  véritables  hémorrhagies,  soit  à une  sorte  d’apoplexie 
globulaire  circonscrite  (apoplexie  blanche  ou  leucorrhagie)  qui  se  manifeste 
sous  forme  de  nodules  blanchâtres.  C’est  à ces  infarctus  blancs  que  se  rappor- 
tent les  lymphomes  miliaires  du  poumon  décrits  par  Virchow,  productions 
qui  ressemblent  à des  granulations  tuberculeuses  et  qu’il  ne  faut  pas  con- 
fondre avec  le  lymphadénome,  car  elles  ne  possèdent  pas  de  réticulum  fibril- 
laire. 

Il  faut  aussi  rapprocher  de  l’embolie  cancéreuse  les  embolies  de  granulations 
pigmentaires  que  l'on  peut  observer  dans  les  tumeurs  mélaniques,  et  aussi  dans 
Y impaludisme.  Frerichs  avait  attribué  aux  embolies  pigmentaires  un  rôle  pré- 
pondérant dans  les  accidents  pernicieux  de  l’impaludisme.  Mais  Laveran  pense 
que,  dans  ces  accidents,  les  vaisseaux  sont  oblitérés  directement  par  l'hémato- 
zoaire du  paludisme  dont  le  pigment  noir  semble  être  un  produit  de  nutrition. 
Rappelons  enfin  que  dans  l’impaludisme,  à côté  du  pigment  noir,  Kelsch  et 
Kiener  décrivent  le  pigment  ocre  qui  résulte  de  la  désintégration  des  hématies 
et  qui  peut  aussi  encombrer  les  capillaires  de  divers  organes. 


(')  L.\ul.\nié,  Loc.  cilalo. 


APOPLEXIE  PULMONAIRE. 


439 


CHAPITRE  III 

APOPLEXIE  PULMONAIRE 


Lorsqu’il  se  produit  uue  hémorrhagie  à la  surface  des  bronches,  le  sang 
s’écoule  immédiatement  dans  les  voies  respiratoires  et  est  expulsé  par  expec- 
toration. L’étude  du  crachement  de  sang  ou  hémoptysie  est  du  ressoi-l  de  la 
séméiologie.  Nous  ne  nous  en  occuperons  pas  ici  (’). 

]\Iais  il  est  des  cas  où  l'hémorrhagie  se  fait  dans  le  parenchyme  pidmonaire, 
et  où  le  sang  s’infdtre  dans  ce  parenchyme  pour  former  des  foyers  plus  ou  moins 
étendus.  C’est  à cette  variété  d’hémorrhagie  qu’on  réserve  le  nom  d’apo2)Iexie 
pulmonaire. 

One  la  dénomination  d’apoplexie  pulmonaire  soit  mauvaise,  cela  n’est  pas 
douteux.  Mais  elle  est  consacrée  par  rusage,  et  aucun  des  termes  proposés 
pour  la  remplacer  n’a  prévalu  ('^).  M.  Duguet  a montré,  dans  sa  thèse  d’agré- 
gation, comment  le  terme  d’apoplexie  a été  détourné  de  son  sens  primitif.  Par 
sa  signification  étymologique  (xTroTr), y, ttsIv,  frapper),  le  mot  apojjlexie  inq)lique 
l’idée  d’un  coup  soudain,  d’un  mal  à début  brusque.  Rochoux,  après  avoir 
établi  le  lien  qui  unit  l’apoplexie  céréln-ale  à l'hémorrhagie  cérébrale,  employa 
indilTéremment  un  terme  pour  l’autre;  et,  peu  à peu,  apoplexie  devint  synonyme 
d’hémorrhagie.  En  1815,  Latour  (d’Orléans)  propose  le  terme  d' apoplexie  pul- 
monaire pour  désigner  les  infiltrations  sanguines  du  poumon  ; et  Laënnec,  en 
acceptant  la  terminologie  de  Latour,  en  fit  la  fortune. 

L’histoire  de  l’apoplexie  pulmonaire  commence  en  réalité  avec  Laënnec. 

Laënnec  a décrit,  avec  une  grande  précision,  la  forme  la  plus  commune 
d’apoplexie  pulmonaire,  c’est-à-dire  rinfarctus  hémopto'njue,  que  les  recherches 
ultérieures  devraient  présenter  comme  une  conséquence  ordinaire  de  rendjolie. 
Après  Laënnec,  Andral,  Cruveilhier  et  beaucoup  d’autres  auteurs  apportèrent 
des  faits  nouveaux.  En  1841,  IL  Guéneau  de  Mussy  réunit,  dans  une  thèse 
restée  longtemps  classicpie,  l’ensemble  des  notions  acquises  jusqu’à  cette 
époque. 

Mais,  en  1840,  Virchow  publie  ses  recherches  sur  l’embolie  pulmonaire,  et, 
après  quelques  hésitations,  montre  le  lien  qui  unit  l’infarctus  hémoptonjue  de 
Laënnec  à l’oblitération  artérielle.  A partir  de  ce  moment,  l’IiisLoire  de  l’apo- 
plexie pulmonaire  se  confond  presque  complètement  avec  celle  de  l’embolie. 
Pourtant  Longet,  Vulpian,  Rrown-Séquard,  Charcot,  Olivier  montrent  qu’il 

(')  D’nillciirs  niémoplysio  élaiiL,  «Ions  l'immense  majorité  des  cas,  d’origine  tubeivuleusc, 
elle  sera  étudiée  en  grande  partie  à l’article  Phtisie  pulmonaire.  Voyez  aussi  : Congestion 
put  monaire. 

(-)  Synonymie:  Pneumo-hémorrhagie;  pncumorrliagie  ; hémorrhagie  iiaronchymatcuse  du 
poumon;  hémorrhagie  pulmonaire;  inliltration  sanguine  du  poumon.  Ce  dernier  terme, 
proposé  par  Trousseau,  est  certainement  le  meilleur. 
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existe  des  infiltrations  sanguines  du  poumon  uniquement  causées  par  les  alté- 
rations du  système  nerveux. 

La  thèse  d’agrégation  de  i\I.  Duguet,  écrite  en  1872,  résume  très  clairement 
tous  les  travaux  antérieurs;  elle  constitue  encore,  après  vingt  ans,  le  meilleur 
travail  que  nous  possédions  sur  la  matière.  1\I.  Duguet  s’est  particulièrement 
etTorcé  d’établir  que  la  cause  la  plus  ordinaire  de  l'infarctus  est  bien  l’embolie 
pulmonaire.  Depuis,  cette  notion  est  à peu  près  acceptée  de  tous. 

Nous  avons  décrit  l’infarctus  hémoptoïque  dans  le  chapitre  précédent; 
l’exposé  suivant  montrera  ce  qui  reste  de  l’apoplexie  pulmonaire,  si  l’on  en  dis- 
trait l’infarctus  embolique. 

Étiologie  et  pathogénie.  — Théoriquement,  et  en  considérant  seule- 
ment la  patbogénie,  on  peut  admettre,  avec  M.  Duguet,  quatre  causes  d’hémor- 
rhagie interstitielle  du  poumon  ; D augmentation  de  la  tension  vascvdaire; 
2“  altération  du  sang;  5“  altération  des  vaisseaux;  4“  troubles  nerveux.  Mais, 
en  fait,  un  cas  étant  donné,  il  est  souvent  fort  difficile  de  lui  assigner  une  des 
causes  précédentes.  D’autres  fois,  il  est  visible  que  plusieurs  de  ces  causes 
s’ajoutent  pour  produire  l’hémorrhagie. 

Il  nous  semble  donc  préférable,  pour  le  classement  des  causes  de  l’apoplexie, 
de  nous  en  tenir  à la  notion  étiologique  pure.  Nous  admettrons,  avec  MM.  G.  Sée 
et  Talamon,  trois  causes  d’apoplexie  pulmonaire,  suivant  qu’elle  s’observe  : 
h dans  les  affections  cardio-vasculaires;  2"  dans  les  maladies  infectieuses; 
T)''  dans  les  maladies  nerveuses. 

I.  Apoplexies  puhnoncnres  clans  les  affections  cardiaques  et  vasculaires.  — 
C’est  le  groupe  le  plus  important.  Or  il  est  représenté  surtout  par  les  infarctus 
hémoptoïques  d’origine  embolique  que  nous  venons  d’étudier  longuement.  Nous 
nous  bornerons  à rappeler  ici  que  les  embolies  se  produisent  surtout  dans  les 
phlébites  périphériques  et  dans  les  maladies  du  cœur.  La  phlébite  donne  rare- 
ment de  petites  embolies,  et  partant  est  une  cause  rare  d’infarctus.  Les  mala- 
dies du  cœur,  au  contraire,  donnent  souvent  naissance  à de  petites  embolies 
(jui  ont  pour  point  de  départ  les  coagulations  fibrineuses  de  l’oreillette  et  de 
fauricule  du  côté  droit;  elles  sont  la  cause  ordinaire  de  l’infarctus. 

Mais  nous  devons  nous  demander  si  l’infarctus  pulmonaire,  qu’on  observe 
si  communément  dans  les  maladies  du  cœur,  ne  se  produit  ([ue  par  1e  méca- 
nisme de  l’emljolie.  Rien  n’est  fréquent  comme  la  congestion  passive  du  pou- 
mon dans  les  cardiopathies;  rien  n’est  fréquent  aussi  comme  de  trouver  les 
infarctus  dans  un  parenchyme  déjà  très  congestionné.  Ne  peut-on  pas  supposer 
que  parfois  la  congestion,  dépassant  certaines  limites,  amène  la  rupture  des 
capillaires  et  est  l’unique  cause  de  l’épanchement  sanguin?  Cette  supposition 
est  en  tout  cas  vraisemblable.  M.  Renaut  (de  Lyon)  pense  même  qu’on  peut 
distinguer  l’infarctus  congestif  {infarctus  diffus  festonné)  de  l’infarctus  ordi- 
naire d’origine  embolique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  l’apoplexie  pulmonaire 
est  le  symptôme  d'une  maladie  du  cœur,  particulièrement  du  rétrécissement 
mitral  et  de  V insuffisance  mitrale. 

Nous  avons  montré  aussi  que  les  thromboses  de  l’artère  pulmonaire  et  de  ses 
branches  pouvaient  être  une  cause  d’infarctus  et  qu’elles  agissaient  par  le  même 
mécanisme  que  l’embolie.  L’apoplexie  pulmonaire,  qui,  d’après  Bucquoy, 
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s’observe  quelquefois  dans  l’artério-sclérose  et  les  cardiopathies  artérielles, 
reconnaîtrait  pour  cause  une  thrombose  développée  dans  un  petit  rameau  de 
l’artère  pulmonaire  athéromateuse. 

Il  nous  reste  maintenant  à parler  des  apoplexies  qui  résultent  de  la  rupture 
des  parois  vasculaires  lésées  par  un  processus  autre  que  l’embolie  et  la  throm- 
bose. Nous  laissons  de  côté  les  hémorrhagies  traumatiques  par  plaie  ou  contu- 
sion ; elles  sont  du  domaine  chirurgical. 

Le  foyer  sanguin  par  déchirure  de  Laënnec,  ordinairement  de  dimensions 
considérables,  ne  peut  guère  être  causé  que  par  la  rupture  d’un  vaisseau  d’un 
certain  calibre.  Jusqu’ici  les  causes  en  sont  restées  très  obscures.  Voici  cepen- 
dant ce  qu’en  disent  MM.  G.  Sée  et  Talamon  ; « Les  apoplexies  avec  foyer 
hémorrhagique  dans  le  poumon  déchiré  sont  le  plus  souvent  des  ruptures 
d’anévrysmes  de  Rasmussen  chez  les  tuberculeux.  On  peut  s’en  convaincre  en 
lisant  quelques-unes  des  observations  rapportées  dans  la  clinique  d’Andral  sous 
le  nom  d’apoplexie  pulmonaire.  Les  malades  sont  des  tuberculeux  qui,  à un 
moment  plus  ou  moins  avancé  de  l’évolution  de  la  phtisie,  font  une  rupture 
vascvdaire  dans  une  caverne,  par  le  mécanisme  spécial  indiqué  par  Rasmussen 
et  confirmé  par  tant  d’autres.  » On  conçoit  aussi  qu’un  rameau  de  l’artère 
pulmonaire  atteint  d’athérome,  de  stéatose,  d’amylose,  puisse  se  déchirer  et 
donner  un  foyer  sanguin  par  déchirure.  Un  anévrysme  de  l’aorte  peut  se 
rompre  dans  le  poumon  et  causer  la  môme  lésion. 

IL  Apoplexie  pulmonaire  dans  les  maladies  infectieuses  et  toxiques.  — («)  On 
peut  observer  des  hémorrhagies  interstitielles  du  poumon  dans  toutes  les 
maladies  infectieuses,  surtout  lorsqu’elles  affectent  une  tendance  éi  l’ hémor- 
rhagie. Dans  les  formes  hémorrhagiques  de  la  variole,  de  la  rougeole,  de  la 
scarlatine,  dans  la  diphthérie  et  la  fièvre  typhoïde,  dans  le  purpura  et  le 
scorbut,  dans  l’ictère  grave  et  la  fièvre  jaune,  on  peut  trouver  de  l’apoplexie 
pulmonaire. 

Ces  apoplexies  dans  les  maladies  infectieuses,  M.  Duguet  les  classe,  avec  les 
apoplexies  toxiques,  dans  le  groupe  des  apoplexies  par  altération  du  sang. 
Mais,  en  réalité,  le  mécanisme  de  leur  production  est  très  complexe  et  les  causes 
invoquées  sont  très  nombreuses  : 1“  Hoffmann  attribue  les  hémorrhagies  des 
maladies  infectieuses,  surtout  celles  de  la  fièvre  typhoïde,  à la  stéatose  des 
petits  vaisseaux.  2“  On  peut  se  demander,  d’autre  part,  si  l’apoplexie  pulmo- 
naire des  infections  n’est  pas  d’origine  congestive,  si  la  congestion  pulmonaire 
qui  s’observe  dans  ces  maladies,  qu’elle  soit  due  à des  lésions  locales  micro- 
biennes, qu’elle  soit  d’origine  nerveuse  (asthénie  vaso-motrice),  n’est  pas  suscep- 
lible  d’arriver  jusqu'à  la  rupture  des  vaisseaux,  o"  Rouchut  et  Labadie-Lagrave 
croient  que  les  infarctus  pulmonaires  de  la  diphthérie  sont  dus  à des  emljolies 
engendrées  par  l’endocardite  diphthérique.  4“  Mais  Ralzer  et  Joffroy  considèrent 
ces  infiltrats  sanguins  des  poumons  de  diphthériques  comme  des  noyaux  de 
])roncho-pneumonie  infiltrés  de  sang. 

(b)  On  peut  aussi  observer  des  apoplexies  pulmonaires  dans  les  empoisonne- 
ments autogènes  ou  exogènes. 

Dans  V asphyxie  (auto-intoxication  par  l’acide  carbonique),  on  trouve  fré- 
<|uemment  des  suffusions  sanguines  sous-pleurales,  surtout  lorsque  l’asphyxie 
a été  brusque.  M.  Duguet  se  demande  si  ces  hémorrhagies  ne  sont  pas  d’origine 
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Iraumalique  ; les  sujets  qui  meurent  d’asphyxie  faisant,  dans  les  derniers 
instants  de  leur  vie,  de  vains  efforts  pour  attirer  l’air  dans  les  poumons  ; les 
efforts  respiratoires,  joints  aux  effets  de  la  stase  pulmonaire,  sont  peut-ôtre  suf- 
fisants pour  rompre  les  vaisseaux.  Mais  l’inlluence  nerveuse  est  probablement 
le  facteur  étiologique  le  plus  important  de  ces  apoplexies. 

Parmi  les  anto-intoxications,  celle  (pii  rém\le  des  maladies  chroniques  du  foie 
est  une  cause  fréquente  d’bémorrbagie  et  particuliérement  d’apoplexie  pulmo- 
naire. 

Dans  les  empoisonnements  exogènes^  on  trouve  souvent  des  foyers  sanguins 
dans  le  poumon,  surtout  lorscpi’il  s’agit  de  poisons  qui,  comme  le  phosphore 
et  l’arsenic,  lèsent  la  cellule  hépatique.  On  en  trouve  aussi  dans  les  empoi- 
sonnements qui  frajipent  spécialement  le  système  nerveux  (intoxication  sti- 
biée,  et  intoxication  alcoolique  aiguë). 

III.  Apoplexies  d'origine  nerveuse.  — Ce  groupe  est,  à notre  sens,  très  im- 
portant. Les  infarctus  emboliques  et  les  apoplexies  nerveuses  comprennent 
la  prescpie  totalité  des  apoplexies  pulmonaires,  puisqu’on  pourrait  faire  rentrer 
dans  ces  dernières  le  plus  grand  nombre  des  apoplexies  des  maladies  infec- 
tieuses et  toxi({ues.  Tout  ce  que  nous  venons  de  dire  le  laisse  pressentir.  Nous 
allons  maintenant  le  démontrer.  Dans  cette  démonstration,  la  physiologie 
expérimentale  a précédé  la  clinique. 

Longet  montre  le  premier  que  la  section  des  pneumogastriques  chez  le 
chien  peut  amener  la  formation  d’épanchements  sanguins  dans  le  poumon. 
Cl.  Bernard  note  le  même  fait  et  l’attribue  aux  efforts  que  fait  l’animal  pour 
respirer.  Ce  cpii  infirme  cette  dernière  hypothèse,  c’est  que  la  section  des  nerfs 
vagues  n’entraîne  pas  seulement  des  foyers  apoplectiques,  mais  aussi  de  la  con- 
gestion, de  l’crdème,  de  l'emphysème,  et,  si  l’animal  vit  quelques  jours,  de  la 
broncho-pneumonie. 

Brown-Séquard  montre  ensuite  que  des  traumatismes  du  cerveau,  du  cer- 
velet, du  bulbe,  sont  capables  de  produire  le  même  effet,  et  que  cela  se 
produit,  soit  <]ue  la  respiration  ait  lieu,  soit  qu’elle  soit  suspendue.  Cet 
auteur  admet  que  les  lésions  nerveuses  déterminent  dans  l’innervation  vaso- 
motrice un  désordre  tel  que  des  contractions  spasmodiques,  agissant  sur  des 
vaisseaux  gorgés  de  sang,  peuvent  exagérer  la  pression  sur  quelques  points, 
de  manière  à déterminer  la  rupture  des  vaisseaux.  Schiff  regarde  ces  hémor- 
rhagies comme  étant  simplement  le  résultat  de  la  paralysie  des  vaso-constric- 
leurs  et  de  la  dilatation  vasculaire  (pii  la  suit. 

Tout  récemment  (Soc.  de  Inologie,  1890,  séance  du  17  mai),  M.  Brown- 
Séquard  a montré  que,  chez  le  cobaye,  les  irritations  nerveuses  ne  provo- 
(pient  pas  d’hémorrhagie  pulmonaire  si  l’on  coupe  les  deux  premiers  nerfs  tho- 
raciques du  grand  sympathique  : ce  qui  semble  prouver  que  ces  deux  nerfs 
renferment  les  vaso-moteurs  du  poumon. 

Voici  maintenant  ce  que  nous  apprend  la  clinique.  Billiet  et  Barthez  ont 
signalé  l’existence  de  foyers  hémorrhagiques  du  poumon  chez  les  enfants 
morts  de  méningite  tuberculeuse.  M.  Charcot  a montré  que,  dans  l’hémor- 
rhagie cérébrale,  on  peut  observer  des  congestions  pulmonaires  et  des 
ecchymoses  sous-pleurales.  M.  Olivier  a vu  en  outre  de  véritables  noyaux 
d’hémorrhagie  pulmonaire  se  produire  dans  les  hémorrhagies  cérébrales 
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élendues,  surtout  en  cas  d’inondation  ventriculaire.  Le  même  auteur  a montré 
que  la  même  chose  pouvait  s'observer  dans  le  ramollissement  cérébral,  les 
tumeurs  cérébrales,  les  fractures  du  crâne.  Ces  foyers  hémorrhagiques  occu- 
pent le  poumon  du  coté  paralysé,  c’est-à-dire  opposé  à la  lésion  cérébi’ale;  ils 
s’accompagnent  souvent  d'ecchymoses  sous-pleurales,  de  congestion  et  d’œdème 
pulmonaire.  Récemment,  Klippel  a montré  que  les  foyers  apoplectiques  n’étaient 
pas  rares  dans  les  poumons  des  sujets  atteints  de  paralysie  générale  (’).  Rap- 
prochons de  ces  faits  cette  remarque  de  Calmeil  que  la  mort  par  le  poumon  est 
fréquente  dans  les  affections  céréljrales  et  les  vésanies. 

Mais,  à côté  de  ces  cas  où  rinlluence  nerveuse  est  admise  sans  contestation, 
on  peut  en  placer  d’autres  où  elle  est  très  probable,  bien  qu’elle  ne  soit  pas 
directement  démontrée. 

Citons  d’abord  les  infdtrations  sanguines  qu’on  observe  parfois  dans  ce 
qu’on  a appelé  le  coup  de  sang  pulmonaire,  qui  n’est  autre  chose  qu’une tluxion 
subite  et  généralisée  qui  se  produit  surtout  sous  rinlluence  combinée  du 
refroidissement  et  de  l’ivresse.  Ces  deux  causes  ne  peuvent  agir  qu’en  trou- 
blant l’innervation  motrice. 

Les  hémorrhagies  supplémentaires , celles  qui  remplacent  un  tlux  menstruel 
ou  hémorrhoïdairc  sont  contestées  par  beaucoup  d’auteurs.  Si  elles  existent, 
leur  origine  nerveuse  est  plus  vraisemblable  que  leur  origine  mécanique. 

Nous  faisons  rentrer  dans  le  groiqie  des  apoplexies  nerveuses  les  apoplexies 
pulmonaires  qui  s’oljservent  à la  suite  des  brûlures  étendues  et  à la  suite  du 
vernissage  des  animaux.  Les  accidents  observés  dans  ces  cas  (refroidissement 
progressif  et  rapide,  hémorrhagies)  ne  sont  pas  dus  à la  rétention  dans  le  sang 
de  principes  nuisibles  qui  doivent  s’éliminer  par  la  sueur,  mais  à des  lésions 
médullaires  qui  accompagnent  la  suppression  des  fonctions  cutanées. 

Chez  les  nouveau-nés,  surtout  lorsqu’ils  sont  atteints  de  sclérème,  on  observe 
parfois  un  refroidissement  proryre^s?/’ (Ilervieux) , semblable  à celui  qui  s’ob- 
serve chez  les  brûlés  ou  chez  les  animaux  vernissés;  et  parmi  les  lésions  que 
l’on  constate  à l’autopsie,  il  faut  noter  les  inrdtrations  sanguines  du  poumon 
dont  la  pathogénie  est  probablement  la  même  que  dans  le  cas  précédent  (-). 

Anatomie  pathologique.  — Avec  Laënnec,  nous  décrirons  deux  formes 
d’apoplexie  pulmonaire  : 1“  les  foyers  sanguins  par  infdtration  ; 2“  les  foyers 
sanguins  par  déchirure. 

I.  Les  foyers  sanguins  par  inliltration  comprennent  eux-mêmes  deux  va- 
riétés : 

(a)  L'infiltration  sanguine  sgslématigue,  acineuse,  lolndaire  ou  multilolm- 
laire  répond  à l’infarctus  hémoi)toïque  de  Laiamec.  Nous  l’avons  étudiée  avec 
rembolie  pulmonaire;  rembolie  est  en  elfet  sa  cause  presque  unique. 

Cependant,  d’après  Ralzer  et  .Joifroy,  on  pourrait  observer,  surtout  dans  la 
diphtliérie,  un  infarctus  résultant  de  l’infiltration  sanguine  dans  un  noyau  de 
broncho -pneumonie. 

(b)  lûinfiUrat'ion  sanguine  diffuse,  non  systématique,  se  présente  parfois  sous 
forme  de  foyers  tout  petits,  de  taches  ccchymotiques  ra[)pelant  celles  du  pur- 
pura (infiltration  pétéchiale  de  Walshe).  Parfois  la  sulfusion  sanguine  est 

(')  .Krchivea  de  nicd.  cxpérun.,  1802.  .Inillel. 

(-)  Il  sera  utile  de  coin[>ai’cr  celle  éliologic  à celle  de  la  congestion  pulmonaire. 
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beaucoup  plus  étendue.  Ces  sutTusions,  petites  ou  grandes,  sont  souvent  sous- 
pleurales  (c’est  ce  qu’en  médecine  légale  on  appelle  les  taches  de  Tardieu). 
Elles  s’observent  surtout  dans  l’asphyxie,  les  maladies  infectieuses,  les  apo- 
plexies d'origine  nerveuse. 

A coté  de  ces  suffusions,  Renaut  (de  Lyon)  a décrit  un  infarctus  diffus  fes- 
tonné, qui  est  le  propre  des  maladies  du  cœur.  Ce  sont  de  petits  épanchements 
sanguins  dans  l’intérieur  d’un  lobule,  qui  résultent  de  la  rupture  des  capil- 
laires alvéolaires  sous  l’influence  de  la  congestion  cardiaque.  Le  foyer  hémor- 
rhagique a partiellement  la  forme  festonnée  du  lobule.  Il  est  entouré  d’une 
zone  d’œdème  diapédétique,  couleur  gelée  de  groseille.  Il  se  distingue  de  l’in- 
farctus hémoptoïque  par  l’absence  de  coagulum  dans  le  vaisseau  afférent  et 
par  l'absence  d’aspect  pyramidal  du  foyer;  de  plus,  la  coupe  n’est  pas  noire  et 
sèche,  comme  celle  de  l’infarctus. 

II.  Foyers  sanguins  'par  déchirure.  — Ces  foyers  sont  en  général  très  vastes 
et  ont  des  limites  peu  nettes  ; leur  parois  irrégulières  et  anfractueuses  sont 
formées  par  le  tissu  pulmonaire  déchiré  et  infiltré  de  sang;  à l’intérieur,  on 
trouve  des  caillots  mélangés  aux  débris  du  poumon.  La  plèvre  est  souvent 
rompue;  et  il  se  produit  un  épanchement  de  sang  dans  sa  cavité.  Nous  avons  dit 
plus  haut  les  causes  probables  de  ces  foyers  (anévrysme  de  Rasmussen,  dégé- 
nérescence d’une  artère  d'un  certain  calibre,  rupture  d'un  anévrysme  de  l’aorte). 

Symptômes.  — I.  Foyers  sanguins  par  infiltration.  ■ — Nous  avons  déjà 
décrit  les  signes  de  l’infarctus  embolique  (dyspnée  subite,  douleur  thoracique, 
expectoration  hémoptoïque). 

Pour  les  autres  formes  d’infarctus,  le  signe  unique  qui  peut  les  révéler,  c’est 
V hémoptysie.  L’hémoptysie  apoplectique  est  formée  en  général  de  petits  cra- 
chats d'un  rouge  foncé,  presque  noir.  Cependant  elle  peut  présenter  les 
caractères  des  hémoptysies  franches,  et  le  sang  expectoré  peut  être  rutilant, 
spumeux  et  abondant. 

Mais  l’hémoptysie  manque  souvent,  et  alors  la  lésion  reste  latente.  Dans  la 
diphthérie,  la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  les  maladies  cérébrales,  l’hémoptysie 
faisant  défaut,  l’apoplexie  passe  inaperçue.  Cette  absence  de  l’hémoptysie  est 
due,  soit  à ce  que  l’hémorrhagie  se  produit  par  un  snintement  lent,  soit  à ce 
que  les  bronches  sont  presque  toujours  obstruées,  soit  enfin  à ce  que  les  par- 
ties déclives  du  poumon,  où  se  fait  surtout  l’hémorrhagie,  cessent  de  fonc- 
tionner sous  l’influence  de  l’adynamie  et  du  décubitus  dorsal. 

Quant  anx  signes  physiques,  ce  sont  ceux  d’une  condensation  plus  ou  moins 
limitée  du  poumon  (souftle,  submatité).  Ces  signes  ne  sont  d’aucun  secours 
pour  le  diagnostic;  car,  si  l'hémoptysie  fait  défaut,  on  ne  peut  en  saisir  la  vraie 
signification. 

En  somme,  an  point  de  vue  clinique,  l'apoplexie  est  ordinairement  un  inci- 
dent de  second  plan  au  cours  d’une  maladie  grave  dont  les  symptômes  princi- 
paux attirent  seuls  l’attention  du  médecin. 

II.  Foyers  sanguins  par  déchirure.  — Les  symptômes  ont  une  marche  souvent 
foudroyante;  les  malades  sont  pris  d’une  dyspnée  extrême,  crachent  du  sang  à 
flots,  et  meurent  habituellement  en  état  d'asphyxie.  Parfois  la  plèvre  est  rompue 
et  l'on  observe  alors,  avec  les  phénomènes  d’anémie  propres  aux  grandes  hé- 
morrhagies, les  signes  d’un  épanchement  pleural  à ascension  rapide  (Jaccoud). 
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Diagnostic.  — Il  n’existe  qu’un  signe  caractéristique  de  l’apojdexie  pul- 
monaire, c’est  riiémoptysie.  Lorscpie  celle-ci  fait  défaut,  le  diagnostic  est  à 
peu  près  impossible. 

Lorsque  l’hémoptysie  se  produit,  elle  présente  en  général  des  caractères  assez 
nets  pour  qu’on  ne  puisse  conserver  de  doutes  sur  son  origine  apoplectique  ; 
l’expectoration  sanglante  est  fractionnée,  peu  abondante,  se  continue  plusieurs 
jours;  les  crachats  sont  foncés,  noirâtres.  Ces  caractères  distinguent  l’hémo- 
ptysie apoplectique  de  l’hémoptysie  franche,  où  le  sang  est  rouge,  spumeux, 
rejeté  à flots.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  l'apoplexie,  l’hémoptysie 
peut  justement  présenter  ces  derniers  caractères , quoique  cela  soit  assez 
rare.  Dans  ce  cas,  qui  s’observe  surtout  chez  les  jeunes  fdles  atteintes  de  rétré- 
cissement mitral,  l'hémoptysie  peut  donner  le  change  et  faire  croire  à la  tuber 
nilose.  Seule,  l’auscultation  attentive  du  cœur  et  du  poumon  permettra  le  dia- 
gnostic. 

Lorsque  les  crachats  de  la  pneinnonie  prennent  l’aspect  du  jus  de  réglisse, 
ils  ressemblent  quelque  peu  aux  crachats  apoplectiques.  Mais  cette  ressem- 
blance n’est  une  source  de  difficultés  que  lorsque  la  pneumonie  se  développe 
autour  d'un  infarctus.  On  se  souviendra  que  la  fièvre  qui  accompagne  cette 
pneumonie  secondaire  est  précédée  des  signes  de  l’apoplexie  et  n’apparaît  que 
du  sixième  au  neuvième  jour  (Duguet). 

Lorsqu’on  a établi  que  l’hémoptysie  dépendait  de  l’apoplexie  pulmonaire,  il 
reste  à reconnaître  la  variété  d’apoplexie.  Si  les  accidents  se  sont  produits 
chez  un  cardiaque  avéré,  soit  au  cours  d’une  attaque  d’asystolic,  soit  dans  un 
bon  état  de  santé  apparente,  on  pourra  diagnostiquer  un  infarctus  embolique. 
S’ils  sont  survenus  au  cours  d’un  état  adynamiqne,  infectieux  ou  cérébral,  on 
pourra  diagnostitpier  un  foyer  d’infiltration  diifuse. 

Les  foyers  sanguins  par  déchirure,  accompagnés  d’une  irruption  de  sang- 
dans  la  plèvre,  peuvent  être  confondus  avec  une  i)leurésie  suraiguë;  l’anémie 
profonde  et  rapide,  l’hémoptysie  permettront  de  soupçonner  la  nature  du  mal. 

Pronostic.  — Si  l’on  met  de  côté  les  foyers  sanguins  par  déchirure,  il  est 
exceptionnel  que  l’hémoptysie  apoplectique  soit  assez  abondante  pour  mettre 
les  jours  du  malade  en  danger.  L’apoplexie  peut  être  mortelle  par  le  nombre 
et  l’étendue  des  infarctus,  ou  par  les  accidents  secondaires  qui  peuvent  l’accom- 
pagner (gangrène,  pneumonie,  pleurésie,  pneumothorax);  mais  ces  éventua- 
lités sont  rares.  En  somme,  l’infarctus  n’a  pas  généralement  de  gravité  par  Ini- 
meme  ; ce  qui  lui  donne  une  signification  sérieuse,  c’est  que,  dans  les  maladies 
infectieuses  ou  cérébrales,  il  est  l’indice  d’une  adynamie  profonde. 

Traitement.  — Toutes  les  formes  de  l’apoplexie  réclament  d’abord  l’en- 
semble des  précautions  qu’on  a coutume  de  prescrire  à un  malade  qui  crache 
du  sang  : repos  absolu,  silence,  température  fraîche,  ingestion  de  glace  en 
petits  fragments,  boissons  glacées  et  acidulés;  limonade  sulfurique,  eau  de 
Rabel. 

Dans  le  cas  où  l’hémoptysie  est  aliondanle,  on  pourra  administrer  l’ipéca  à 
doses  nauséeuses  (10  centigrammes  tous  les  quarts  d’heure),  appliquer  des 
révulsifs  sur  le  thorax  ; et  même,  si  le  sujet  est  robuste,  pratiquer  la  saignée. 

Les  autres  indications  thérapeutiques  découlent  de  la  cause  môme  de  l’apo- 
plexie. Nous  avons  déjà  dit  le  traitement  (pii  convient  dans  l’infarctus  embo- 
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lique.  Dans  les  maladies  générales,  c’est  la  médication  stimulante  et  tonique 
qui  doit  être  mise  en  oeuvre. 


CHAPITRE  IV 

EMPHYSÈME  PULMONAIRE(‘) 

L’emphysème  pulmonaire  peut  être  défini  : un  état  de  dilatation  excessive 
et  permanente  des  alvéoles  pulmonaires,  accompagné  d’une  atrophie  des  parois 
alvéolaires. 

C’est  à Laënnec  qu'on  doit  la  description  première  et  fondamentale  de  cet 
état  morbide.  Avant  rinventeur  de  l’auscultation,  on  peut  dire  qu’il  était 
inconnu,  bien  que,  suivant  Laënnec  lui-même,  quelques  observateurs,  Ruyscb, 
Valsalva,  Baillie,  en  aient  eu  des  exemples  sous  les  yeux.  Andral,  Bouillaud, 
Louis,  G.  Sée,  et  de  nombreux  auteurs  que  nous  citerons  plus  loin,  ont  ajouté 
quelques  détails  à la  description  de  Laënnec,  sans  en  modifier  les  grandes 
lignes. 

Laënnec  décrivit  deux  variétés  d’emphysème  : Y emphysème  vésiculaire^  dans 
lequel  les  cavités  aériennes  sont  distendues,  élargies,  confondues,  mais  non 
rompues  ; et  Y emphysème  inlerslitiel  ou  interlobulaire^  dans  lequel  les  cavités 
aériennes  sont  rompues  et  où  l’air  s’infiltre  dans  le  tissu  conjonctif  interlobu- 
laire, sous-pleural , médiastinal  et  sou'-cutané. 

Nous  nous  occuperons  surtout  de  l’emphysème  vésiculaire,  dont  l’emphy- 
sème interstitiel  n’est  qu’une  complication  assez  rare. 

Anatomie  pathologique.  — Pour  bien  comprendre  la  nature  de  l’em- 
physème, le  mieux  est  d’en  décrire  d’abord  les  lésions,  telles  qu’elles  se  pré- 
sentent dans  un  cas  typique. 

En  inspectant  le  cadavre,  on  est  frappé  par  la  distension  considérable  du 
thorax.  Si  on  ouvre  la  cage  thoracique,  on  constate  que  le  poumon,  au  lieu 
de  s’affaisser,  comme  à l’état  normal,  fait  saillie  hors  de  la  poitrine,  trop  étroite 
pour  le  contenir;  les  bords  antérieurs,  au  lieu  d’être  minces  et  tranchants, 
sont  épais  et  mousses,  et  recouvrent  plus  ou  moins  complètement  le  sac  péri- 
cardique. 

Si  l’on  extrait  le  poumon  de  la  poitrine,  on  constate  que  son  volume  est  très 
augmenté;  le  poumon  emphysémateux  ressemble  à un  poumon  fortement 
insufflé.  Quelquefois  on  voit,  à sa  surface,  des  vésicules  pulmonaires  tellement 
dilatées  qu’elles  ressemblent  à une  bulle  prête  à se  rompre  ; piquées  avec  une 
épingle,  ces  bulles  ne  s’affaissent  qu’incomplètement.  Si  l'on  passe  le  doigt  sur 
la  surface  du  poumon,  on  éprouve  une  sensation  que  Laënnec  compare  à celle 

(‘)  ViLLEMiN,  Archives  de  médecine,  oclol,)re  et  novembre  18(30.  — Rindfleiscii,  Manuel 
d'histologie  pathologique  (lraducl'\on  française).  — IIomolle,  Emphysème  pulmonaire,  in  Dict. 
Jaccoud,  1877.  — Clermont,  Emphysème  pulmonaire,  in  Dict.  Dechambre,  article  Poumon, 
1889.  — G.  SÉE,  Maladies  simples  du  poumon,  article  Asthme,  1880.  — Strümpell,  Traité 
de  pathologie  spéciale  et  de  théraj).,  traduction  française,  1888. 


L'EMPHYSÈMP]  PULMONAIRE. 


447 


que  donne  un  oreiller  de  duvet.  Si  l’on  presse  le  parenchyme  entre  les  doigts, 
le  tissu  reste  affaissé  et  ne  revient  pas  sur  lui-même;  on  constate  aussi  que  la 
crépitation  est  bien  moindre  qu’à  l’état  normal.  La  mosaïque  que  dessinent,  à 
la  surface  du  poumon,  les  contours  lobulaires,  est  beaucoup  plus  marquée 
que  d’ordinaire.  La  couleur  de  l’organe  est  pâle,  ce  qui  tient  à deux  causes  : 
d’une  part  à un  certain  degré  d’anémie  due  aux  oblitérations  vasculaires,  et 
d’autre  part  à l’absence  ou  au  léger  degré  de  l'anthracose,  caractère  sur 
lequel  nous  aurons  l’occasion  de  revenir. 

Les  lésions  de  l’emphysème  sont  ordinairement  diffuses  et  occupent  la 
presque  totalité  des  deux  poumons.  Elles  ont  néanmoins  des  sièges  de  prédi- 
lection ; elles  sont  Ijeaucoup  plus  marquées  à la  surface  du  poumon  qu’à  la 
profondeur  ; souvent  l’emphysème  se  limite  aux  sommets  et  aux  bords  anté- 
rieurs, surtout  au  niveau  de  la  languette  cardiaque  du  poumon  gauche.  L’em- 
physème est  souvent  plus  marqué  à la  base  gauche  (]u’à  la  base  droite,  peut- 
être  parce  que,  du  côté  gauche,  le  poumon  n'est  pas  soutenu  par  le  foie. 

Quand  on  pratique  une  coupe  du  poumon,  il  s’écoule  peu  de  sang,  et  l’air 
s’échappe  lentement,  sans  crépitation;  si  l’on  met  un  fragment  de  tissu  dans 
l’eau,  il  surnage  sans  plon- 
ger, ce  qui  tient  à ce  que  la 
densiUî  est  diminuée  par  la 
})résence  de  l’air  en  excès. 

En  résumé,  à l’œil  nu,  les 
caractères  qui  permettent  de 
reconnaître  l’emphysème 
sont  : la  tuméfaction  de 
l'organe,  la  perte  de  l'élasti- 
cité, la  présence  de  vésicules 
dilatées,  la  pâleur  du  tissu 
et-  sa  consistance  douce. 

Si  l'on  étudie  les  lésions 
de  l’emphysème,  suivant  le 
conseil  de  Laënnec,  sur  un 
poumon  emphysémateux  in- 
su filé  et  desséché  que  l'on 
compare  à un  poumon  nor- 
mal également  insufllé  et 
desséché,  on  constate  dans 
le  [)rcmier  une  énorme  dila- 
tation des  vésicules  pulmo- 
naires, et,  en  regardant  à 
la  loupe,  on  voit  que  les  cloi- 
sons (pii  séparent  les  infiui- 
(liJjula  ou  les  aetni  sont  per- 
i'orées  ou  ont  disparu. 

Avec  le  microscope,  on 
peut  s’assurer  qu’il  existe  deux  degrés  dans  la  lésion  de  l’emphysème  : dans 
le  premier,  il  existe  une  ectasie  des  iiifundihida  avec  disparition  des  cloisons 


poumon  onipliyséiiKilciix 
liiimnc  (le  Cnnada  (d'aiu-i’S  Zieglcr).  — 


je<dé 


Fig.  1 i.  — Coupe  d'i 
iiiiu  cl  inoidé  dans 
Gross.  ; '21III  dianudres. 

a.  Esjiaec  iiiloccapillarrc  dilalci  avec  cellules  é'pillu'diales.  — 
b.  Diichinice  dans  la  paroi  alvéolaire  (déliiseencc  primaire 
- c.  Vaisseau  capillaire.  — c'.  Vaisseau  capillaire 
Décliiriire  coiisideraldc  dans  la  |iaroi  alvéolaire 
(délnscence  secondaire)  avec  disinirilion  des  cajiillaircs. 


d'Eppiuger).  - 
oldiléré.  - d. 
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qui  séparent  les  alvéoles  disposés  en  couronne  périphérique;  dans  un  deuxième 
degré,  ce  sont  les  cloisons  mômes  qui  séparent  les  infundibula  entre  eux  qui 
se  perforent,  s’effacent  et  disparaissent.  Ces  deux  degrés  s’observent  aisément 
sur  une  coupe  d’un  poumon  emphysémateux  dont  les  vaisseaux  ont  été  injectés 
et  qu’f)ii  examine  à un  faible  grossissement. 

Quand  on  examine  une  coupe  de  poumon  emphysémateux  non  injecté,  et 
colorée  simplement  au  picro-carmin,  on  est  tout  de  suite  frappé  de  l’énorme 


Fig.  1j.  — Coupe  d'un  poumon  emphysémaleu.v  non  injeclé 
(Marfnn  et  Lion).  — a,  a'.  Moignons  rétractés  représen- 
tant les  vestiges  des  cloisons  interacineuses. 


Fio.  Itt.  — Cette  figure  représente, 
à un  fort  grossissement,  le  moi- 
gnon représenté  sur  la  figure  pré- 
cédente en  a.  — On  y voit  les 
lilircs  élastiques  rompues  et  en- 
roulées en  tire-bouchons. 


dilatation  des  alvéoles  pulmonaires  et  de  l’amincissement  des  cloisons  qui  les 
séparent.  Par  places,  on  constate  que  les  cloisons  alvéolaires  ont  complètement 
disparu  et  que  l’acinus  pulmonaire  est  transformé  en  une  cavité  ronde  sans 
crêtes  saillantes.  En  d’autres  points,  les  cloisons  interacineuses  et  interinfundibu- 
laires  sont  amincies  et  renferment  un  capillaire  interrompu  ; parfois  elles  sont 
déchirées  et  leurs  fragments  offrent  un  aspect  tout  spécial  que  nous  avons 
étudié  avec  M.  G.  Lion  ; les  fragments  de  cloisons  déchirées  se  présentent 
comme  des  moignons  rétractés  dont  l’extrémité  libre,  renilée  en  massue,  est 
recouverte  par  deux  ou  trois  cellules  épithéliales  (fig.  15)  ; dans  ces  moignons  on 
voit  souvent  des  fibres  élastiques  ondulées  ou  spiroïdes  (fig.  16).  Ailleurs  ces 
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cloisons  rompues,  au  lieu  d’être  renflées  en  massue  à leur  extrémité  libre,  se 
terminent  par  un  pinceau  de  fdjrilles  dont  la  section  est  nette. 

Mais,  au  point  de  vue  histologique,  il  importe  surtout  d’étudier  successive- 
ment les  lésions  des  divers  éléments  constitutifs  du  parenchyme. 

Les  fibres  élastiques  sont  profondément  altérées  et  leurs  lésions  ont  une 
importance  considérable.  Elles  sont  amincies  et  déchirées.  La  rupture  des 
fibres  élastiques  s’observe  facilement  dans  les  cas  où  l’emphysème  s’est 
développé  avec  une  grande  rapidité  et  avec  une  grande  intensité,  comme  cela 
arrive  dans  les  cas  de  dyspnée  subite  et  violente.  Dans  un  fait  de  ce  genre 
que  nous  avons  étudié  avec  M.  G.  Lion,  la  rupture  des  cloisons  inter- 
infundibulaires  et  interacineuses  était  facile  à observer;  par  places,  ces  cloi- 
sons étaient  représentées,  comme  cela  vient  d’être  dit,  par  une  sorte  de 
moignon  rétracté  au  centre  duquel  étaient  des  fibres  élastiques  enroulées  en 
tire-bouchon. 

Les  lésions  vasculaires  ont  été  étudiées  par  divers  auteurs,  parliculièrement 
par  Isaaksohn  et  Eppinger.  Par  suite  de  la  déchirure  des  fibres  élastiques 
et  du  retrait  de  celles-ci,  les  capillaires  situés  dans  les  parois  alvéolaires  sont 
comprimés  et  tiraillés;  leur  calibre  diminue  et  s’elface  ; et  ils  finissent  par 
s’oblitérer.  Isaaksohn  pense  que  l’oblitération  se  fait  par  thrombose  de  glo- 
bules blancs,  ce  que  nie  Eppinger;  Klob  l’attribue  à la  prolifération  des  élé- 
ments de  la  paroi.  D’après  Rindfleisch,  il  se  formerait,  autour  des  territoires 
vasculaires  amoindris  ou  supprimés,  une  circulation  complémentaire;  des 
vaisseaux  en  arcade,  non  ramifiés,  de  calibre  uniforme,  uniraient  les  rameaux 
de  l’artère  pulmonaire  aux  veines  broncho-pulmonaires. 

E.  Wagner,  Villemin  et  Bindlleisch  ont  étudié  les  altérations  de  Y endothélium 
'pulmoyiaire  dans  l’emphysème  ; une  partie  des  cellules  endothéliales  qui  tapis- 
sent les  alvéoles  disparaît;  d’autres  subissent  la  dégénérescence  granuleuse, 
pigmentaire  ou  graisseuse;  les  granulations  graisseuses  se  déposent  d’abord 
autour  du  noyau.  Villemin  pensait  que  les  altérations  de  l’endothélium  étaient 
primitives;  d’après  lui,  les  noyaux  (car  il  n’admettait  pas  l'existence  d’un 
endothélium  pulmonaire),  en  se  tuméfiant,  comprimaient  et  étouffaient  les 
capillaires,  et  cette  tuméfaction,  jointe  à l’ischémie,  favorisait  la  rupture  des 
filtres  élastiques. 

yV  titre  de  lésions  accessoires,  signalons  l’état  d’atrophie  scléreuse  du  tissu 
conjonctif,  et  l’hypertrophie  des  fibres  musculaires  lisses  réunies  en  faisceaux 
dans  les  parois  alvéolaires.  Mais  cette  dernière  altération,  décrite  par  Rind- 
fleisch, n'a  pas  été  retrouvée  par  Eppinger. 

Pour  nous,  il  n’est  pas  douteux  que  la  lésion  primordiale  de  l’emphysème, 
c’est  la  rupture  des  fihres  élastiques.  L’oblitération  des  capillaires  s’explique 
naturellement  par  le  retrait  des  fibres  élastiques  rompues.  Les  altérations 
de  l’endothélium,  qui  n’est  plus  soutenu  par  les  fibres  élastiques,  qui  est  mal 
nourri  par  des  vaisseaux  rétrécis,  sont  la  consé(jucnce  naturelle  de  ce  pro- 
cessus. 

Les  altérations  histologicjues  font  comprendre  les  lésions  visibles  à l’œil  nu  ; 
la  rupture  des  fibres  élasticjues  expli(pie  la  perte  de  l’élasticité,  la  tuméfaction 
du  poumon  et  la  distension  des  cavités  aériennes;  l’oblitération  des  vaisseaux 
rend  compte  de  la  pâleur  de  l’organe.  Elles  permettent  aussi  de  prévoir  quels 
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troubles  l’empliysème  apportera  à la  fonction  respiratoire;  la  destruction  de 
l’élasticité  troublera  les  phénomènes  mécaniques,  particulièrement  l’expira- 
tion; les  lésions  des  capillaires  et  de  l’endothélium  diminueront  beaucoup 
l’activité  des  échanges  chimiques  de  l’hématose. 

Altérations  concomitantes.  — L’emphysème  s’accompagne  presque  constam- 
ment de  bronchite  chronique-,  en  ouvrant  les  bronches,  on  voit  leur  muqueuse 
épaissie,  rouge,  injectée  et  couverte  de  muco-pus.  Parfois  il  existe  un  certain 
degré  de  dilatation  bronchique  ; mais  rarement  on  trouve  des  ectasies  considé- 
rables. 

Les  poumons  présentent  souvent  à leurs  bases  les  caractères  de  la  congestion 
passive  avec  œdème.  L’emphysème  peut  coexister  avec  la  tuberculose,  la 
sclérose,  et  la  presque  totalité  des  affections  aiguës  ou  chroniques  des  voies 
respiratoires.  L’emphysème  existe  rarement  avec  des  adhérences  pleurales 
généralisées,  et  Louis  a remarqué  que  chez  des  sujets  où  il  n’existait  d’adhé- 
rences qu’à  la  partie  postérieure  du  poumon,  l’emphysème  occupait  seulement 
les  bords  antérieurs. 

Dans  l’emphysème,  le  cœur  droit  se  surmène  pour  compenser  l’insuffisance 
respiratoire  qui  résulte  du  défaut  d’expansion  thoracique,  de  l’oblitération  des 
vaisseaux  et  de  l’atrophie  de  l’endothélium.  Aussi,  très  fréquemment,  l’em- 
physémateux meurt-il  par  asthénie  cardiaque.  On  trouve  alors  à l’autopsie  une 
dilatation  plus  ou  moins  considérable  du  cœur  droit  avec  insuffisance  secon- 
daire de  la  valvule  tricuspide  ; et  l’on  constate  aussi  toutes  les  stases  viscérales 
(rein  cardiaque,  foie  cardiaque)  qui  résultent  de  l’asystolie. 

Tous  les  diamètres  de  la  cage  thoracique  sont  augmentés;  le  diaphragme  et 
le  foie  sont  abaissés.  L’estomac  est  souvent  dilaté. 

Freund  a décrit  des  altérations  des  cotes  et  des  cartilages  costaux  qui  leur 
feraient  perdre  leur  élasticité  et  les  rendraient  rigides;  il  a édifié  sur  cette 
constatation  une  théorie  pathogénique;  l’emphysème  dépendrait  d’une  « dila- 
tation fixe  primitive  du  poumon  »,  conséquence  de  la  rigidité  de  la  cage  thora- 
cique. Mais,  outre  que  ces  altérations  sont  très  inconstantes,  elles  paraissent 
à beaucoup  d’auteurs  des  concomitances  ou  des  conséquences  de  l’emphysème. 

On  a parlé  enfin  de  la  fréquence  île  l’athérome  artériel  chez  les  emphysé- 
mateux; Chambers,  sur  258  emphysémateux,  a trouvé  54  athéromateux.  Mais, 
étant  donnée  la  fréquence  de  l’athérome  après  un  certain  âge,  cette  proportion 
ne  nous  paraît  pas  suffisante  pour  établir  une  relation  entre  cette  lésion  et 
l’emphysème. 

Variétés  anatomiques  de  l’emphysème.  — Emphysème  sénile  {emphysème 
atrophique  ou  ci  petits  poumons).  — On  observe  quelquefois,  dans  le  poumon 
des  vieillards,  surtout  aux  sommets,  une  raréfaction  du  tissu  pulmonaire  telle 
qu’il  s’y  forme  des  cavités  communiquant  les  unes  avec  les  autres  comme  les 
lacunes  d’une  éponge.  Cet  état  morbide  a été  signalé  par  Magendie,  décrit 
par  Ilourmann  et  Dechambre,  et  plus  récemment  étudié  par  W.  Jenner, 
Fraentzel  et  Eppinger.  Quelques  auteurs  le  considèrent  comme  le  degré  le 
plus  élevé  de  l’emphysème  vulgaire,  comme  une  atrophie  secondaire  survenant 
parfois  dans  les  poumons  emphysémateux  et  se  traduisant  jiar  la  destruction 
très  étendue  des  cloisons  et  la  production  de  grandes  cavités.  D’autres,  au 
contraire,  pensent  que  cette  lésion  n’a  rien  de  commun  avec  l’emphysème,  et 
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qu’elle  est  due  à la  sclérose  sénile  du  sommet  du  poumon  (voyez  Scléroses 
du  poumon)  ('). 

Emphysème  des  tuberculeux.  — L’emphysème  généralisé,  tel  que  nous  l’avons 
décrit  dans  sa  forme  typique,  coexiste  très  rai-ement  avec  la  tuberculose  chro- 
nique du  poumon.  On  ne  l’observe  guère  que  dans  la  phtisie  aiguë  granuleuse, 
où  il  constitue  d’ailleurs  une  complication  secondaire , conséquence  de  la 
dyspnée.  On  a donc  pu  admettre,  avec  assez  de  raison,  qu’il  existe  un  certain 
antagonisme  entre  l’emphysème  vulgaire  d’une  part,  et  la  phtisie  chronique 
d’autre  part. 

Cependant  il  est  une  forme  spéciale  d’emphysème  qui  accompagne  fréquem- 
ment la  tuberculose  (Gallard,  E.  Ilirtz,  Grancher);  c’est  un  emphysème  par tieh 
situé  à la  limite  des  foyers  tuberculeux,  à la  périphérie  des  cavernes,  et  occu- 
pant une  étendue  peu  considérable.  D’après  M.  Grancher,  cet  emphysème 
présente  des  caractères  histologiques  spéciaux  : l’association  des  granula- 
tions tuberculeuses,  de  la  scléi’ose,  de  la  dilatation  des  alvéoles  avec  destruc- 
tion de  leurs  parois,  fait  ressembler  le  tissu  d’un  lobule  pulmonaire  à un 
large  réticulum  ganglionnaire;  aussi  M.  Grancher  propose-t-il  d’appeler  cette 
lésion  emphysème  réticulé  des  tuberculeux.  Renaut  et  Bard  (de  Lyon),  dans 
leurs  recherches  sur  la'  phtisie  fdjreuse,  l’attribuent  à l’action  de  la  rétraction 
cicatricielle  sur  les  parois  alvéolaires. 

Emphysème  vésiculaire  aiyu  [distension  Ihoracujue  simple  de  certains  auteurs). 
— Dans  toutes  les  affections  se  compliquant  brusquement  d’une  dyspnée 
intense,  comme  le  croup,  la  bronchite  capillaire,  la  tuberculose  aiguë,  l’uré- 
mie, la  rage,  etc.,  on  observe  ordinairement  un  emphysème  aigu  qui  diffère 
un  peu  de  l’emphysème  commun;  il  est  le  plus  souvent  partiel  et  disséminé; 
les  groupes  de  lobules  dilatés  sont  plus  transparents  et  plus  doux  au  toucher. 
Au  microscope,  on  constate  l’ectasie  simple  des  alvéoles,  sans  atrophie  des 
cloisons  et  sans  oblitération  des  capillaires.  En  raison  de  ces  caractères,  on  a 
voulu  le  distinguer  de  l’emphysème  vrai  et  le  désigner  sous  le  nom  de  disten- 
sion simple  du  poumon  (Biermer),  ou  d' e;cpansion  inspiratoire  permanente 
(Niemeyer).  Il  est  probable,  en  elfet,  que  cette  lésion  peut  rétrocéder;  mais  il 
est  également  probable  qu’elle  peut,  lorsque  la  maladie  génératrice  guérit, 
devenir  l’origine  d'un  emphysème  vulgaire. 

Emphysème  interstitiel  ou  interlobulaire.  — C’est  ordinairement  une  compli- 
cation de  l’emphysème  vésiculaire  commun  ou  d'une  des  variétés  précédentes, 
surtout  de  l’emphysème  aigu.  Il  appartient  surtout  à la  première  enfance 
(Roger).  Il  reconnaît  pour  cause  la  déchirure  de  quelques  alvéoles  dilatés  à 
l’excès,  déchirure  (pie  l’on  met  en  évidence  sur  le  cadavre  par  l’insufflation  de 
la  trachée.  L’air  pénètre  dans  le  tissu  conjonctif  interposé  aux  lobules  et  y 
forme  de  petites  bulles  transparentes,  grosses  comme  un  grain  de  chènevis, 

(')  On  peut  se  demander  aussi  si  les  cas  désignés  sous  le  nom  A'emphijscme  excessif 
apparlicnnent  bien  à remiihysème. 

A la  Société  de  médecine  interne  de  Berlin,  Guttmann  a iu'ésenté,lc  1)  mars  1891,  un  cas 
de  ce  genre  jirovenant  d’un  asthmati(pie  mort  à soixante-((uatorze  ans.  Le  poumon  gauche 
était  transformé  en  une  vaste  vésicule  lrons[)arente  rem})lic  d’air.  Les  cbnsons  inter- 
alvéolaires avaient  complidement  disjiaru.  Eracnizel  a rappelé  qu’il  avait  décrit  un  cas 
semblable  et  que  Bontick,  (pii  en  avait  vu  aussi,  considérait  cette  lésion  comme  le  résultat 
d’un  vice  congénital. 
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un  pois,  une  cerise,  et  qui  s’affaissent  complètement  si  on  les  pique  avec  une 
épingle.  L’air  peut  ensuite  s’infillrer  sous  la  plèvre,  où  on  le  retrouve  sous 
forme  de  chapelets  de  bulles  que  l’on  peut  faire  cheminer  par  une  douce  pres- 
sion [emphysème  sous-plew'al).  Il  peut  gagner  le  tissu  cellulaire  du  médiastin 
[emphysème  médiasiinal) , passer  du  médiastin  dans  le  tissu  cellulaire  du  cou 
et  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  [emphysème  sous-cutané).  Cet  emphysème 
se  reconnaît  à la  crépitation  du  tissu  conjonctif  et  ne  doit  pas  être  confondu 
avec  le  développement  cadavérique  de  gaz  qui  s’observe  quelquefois  pendant 
les  chaleurs  de  l’été. 

Étiologie  et  pathogénie  de  l’emphysème  pulmonaire.  — Tout  ce 
qui  précède  montre  que  l’emphysème  est  une  affection  du  tissu  élastique  du 
poumon.  La  lésion  essentielle  de  l’emphysème,  celle  d’où  découlent  toutes  les 
autres,  c’est  la  perte  de  l’élasticité. 

Comment  se  perd  l’élasticité  pulmonaire?  Répondre  à cette  question,  c’est 
à cela  que  se  résument  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  l’emphysème. 

Quand  une  bande  de  caoutchouc  a été  trop  et  trop  souvent  étirée,  elle 
perd  son  élasticité  ; et  elle  la  perd  d’autant  plus  vite  que  le  caoutchouc  est 
de  plus  mauvaise  qualité.  Pareille  chose  se  passe  pour  le  poumon,  organe 
élastique,  et  l’on  reconnaît  à l’emphysème  pulmonaire  deux  ordres  de  causes  : 

1“  Des  causes  efficientes,  mécaniques,  qui  mettent  en  jeu,  en  la  forçant, 
l’élasticité  pulmonaire  ; 

2'^  Des  causes  prédisposantes,  qui  tiennent  à la  mauvaise  qualité  des  fd^res 
élaslicpies  du  poumon. 

1“  Causes  efficientes  ou  mécaniques.  — Ce  sont  toutes  les  causes  qui 
peuvent  augmenter  la  pression  centrifuge  sur  les  parois  alvéolaires  et  amener 
ainsi  une  distension  démesurée  des  fibres  élastiques  du  poumon. 

Parmi  ces  causes,  nous  étudierons  d’abord  les  inspirations  forcées,  telles 
qu’on  les  observe  dans  la  dyspnée.  En  second  lieu,  nous  nous  demanderons  si 
les  expirations  forcées  qui  sont  réalisées  par  la  toux  et  par  l’effort  peuvent, 
comme  beaucoup  d’auteurs  le  prétendent,  donner  naissance  à l’emphysème. 

(a)  Emphysème  inspiratoire.  — L’inspiration  dilate  les  alvéoles,  et  quand 
elle  est  excessive,  quand  elle  pousse  la  dilatation  au  delà  des  limites  normales, 
elle  peut  amener  la  rupture  des  fibres  élastiques  et  créer  ainsi  l’emphysème. 
C’est  ce  qu’enseignait'  Laënnec,  et  cette  opinion  semble  toute  naturelle. 

Mais,  il  y a une  trentaine  d'années,  on  cbercha  à montrer,  comme  nous  le 
dirons  tout  à l’beure,  que  le  rôle  de  l’expiration  est  prédominant  dans  la  genèse 
de  l’emphysème,  et  l’on  relégua  au  second  plan,  on  alla  môme  jusqu’à  nier  le 
rôle  de  l’inspiration. 

Pourtant,  l’expérimentation  et  la  clinique  sont  d’accord  pour  montrer  que 
l’inspiration  forcée  suffit  à provoquer  l’emphysème  et  que  peut-être  même  elle 
est  la  seule  cause  mécanique  d’emphysème. 

E.  IIirtz(‘)  place  une  ligature  sur  la  trachée  d’un  lapin  de  façon  à rétrécir 
son  calibre;  l’animal  fait  des  inspirations  forcées,  et  meurt  emphysémateux  au 
bout  d’une  buitaine  de  jours.  Ce  qui  prouve  bien  que  c’est  l’inspiration  qui 
provoque  l’emphysème,  c’est  que  si  l'on  coupe  le  nerf  phrénique,  c’est-à-dire  si 


(')  E.  IIiRTZ,  De  l'emphysème  pulmonaire  chez  les  tuberculeux;  Thèse  de  Paris,  1878. 
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on  supprime  la  contraction  du  diaphragme,  et  si  l’on  diminue  la  puissance  de 
l’inspiration,  l’emphysème  ne  se  produit  plus. 

De  plus,  la  clinique  nous  montre  une  série  de  faits  où  l’emphysème  est,  à 
coup  sûr,  créé  par  les  inspirations  forcées. 

Parmi  les  causes  de  l’emphysème,  il  faut  citer  Vmthme  au  premier  rang.  Les 
accès  d’asthme  sont  des  crises  de  dyspnée  dont  la  cause  réside  dans  une  sorte 
de  tétanos  des  muscles  inspirateurs  qui  dilate  la  poitrine  au  maximum.  Après 
chaque  accès  d’asthme,  le  poumon  reste  quelque  temps  distendu,  puis  revient 
à son  volume  normal;  mais,  si  les  crises  se  répètent,  les  fibres  élastiques  du 
poumon,  soumises  à une  distension  trop  prolongée,  finissent  par  se  rompre; 
les  parois  des  alvéoles,  des  infundibules,  des  acines,  se  perforent,  s’atrophient; 
les  cavités  du  lobule  se  fusionnent  et  l’emphysème  permanent  est  réalisé.  Si 
l’on  veut  bien  ne  pas  oublier  que  l'asthme  se  présente  en  clinique  sous  des 
formes  atypiques,  on  reconnaît  aisément  la  vérité  de  cette  assertion  de  G.  Sée  ; 
que,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  l’emphysème  généralisé  reconnaît  pour 
cause  la  névrose  asthmatique. 

Ce  que  'produit  l'asthme^  toutes  les  alfections  qui  s' accompagnent  de  dyspnée 
violente  peuvent  le  réaliser.  — Ainsi  l’emphysème  s’observe  dans  le  croup,  les 
sténoses  du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches,  les  corps  étrangers  des  voies 
respiratoires,  la  bronchite  capillaire,  la  broncho-pneumonie,  l’embolie  pulmo- 
naire, les  tumeurs  du  médiastin.  Il  complique  toujours  la  dyspnée  des  bossus 
(voyez  Bronchite  a friyore)  (').  Deux  fois  nous  avons  observé  le  développe- 
ment d’un  emphysème  aigu  dans  la  dyspnée  urémique-,  un  des  malades,  cinq 
jours  après  le  début  des  accès  dyspnéiques,  avait  un  thorax  tellement  élargi 
qu’il  ne  pouvait  plus  boutonner  les  premiers  boutons  de  son  gilet.  Dans  les 
affections  aortiques,  la  dyspnée  paroxystique  qui  s’observe  quelquefois  peut 
entraîner  le  développement  de  l’emphysème  : nous  avons  vu  la  lésion  se  déve 
lopper  avec  une  extrême  rapidité  et  une  grande  intensité  chez  un  homme  qui 
a vécu  quelques  jours  après  la  rupture  d’un  anévrysme  de  l’aorte  dans  le 
péricarde  et  qui  présenta  [>endant  ce  temps  une  dyspnée  formidable.  Les 
dyspnées  asphyxiques,  en  particulier  celles  qu’on  observe  dans  l’intoxication 
par  l’oxyde  de  carbone  et  par  le  gaz  des  fosses  d’aisances,  celles  qu’on  observe 
à la  période  algide  du  choléra,  peuvent  aussi  créer  l’emphysème. 

L’emphysème  expérimental  qui  succède  à la  section  des  nerfs  }»neumogastri- 
ques  (Longet,  Claude  Bernard)  est  encore  un  emphysème  inspiratoire,  dû  aux 
elTorts  que  fait  l’animal  pour  respirer:  suivant  Claude  Bernard,  l’animal,  privé 
de  la  sensibilité  pulmonaire,  ne  sait  plus  limiter  ses  efforts  respiratoires  à la 
capacité  de  son  poumon. 

Il  y a quelques  années,  on  a signalé,  comme  cause  d’emphysème  pulmonaire, 
la  dyspnée  qui  résulte  de  V obstruction  du  nez  et  du  naso-pharynx.  D’après  Sand- 
mann,  le  rétrécissement  du  nez  ou  du  pharynx  nasal  par  une  cause  quelconque 
(polypes,  exostoses,  rhinite  hypertrophique,  végétations  adénoïdes)  est  une 
cause  commune  d’emphysème;  si,  jusqu’ici,  on  n’a  pas  accordé  une  attention 
suffisante  à cette  cause,  c’est  qu’on  croit  à tort  que  la  respiration  buccale  peut 

(')  Voyez  aussi;  Sottas,  De.  l’irilliienco  des  dévi.'Uions  vcrlédu’ales  sur  les  fonctions  de  la 
rcsi)iralion  et  de  la  cii’CulaUon  ; Thtse  de  Paris,  1805.  — De  Vésian,  Étude  sur  la  pathologie 
du  poumon  et  du  cœur  chez  les  bossus;  Thèse  de  Paris,  188L 
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complètement  suppléer  la  respiration  par  le  nez.  Or  cela  n’est  vrai  que  durant 
la  veille.  Pendant  le  sommeil,  la  respiration  buccale  n’est  pas  libre,  la  langue 
formant  une  espèce  de  soupape.  Aussi  les  personnes  qui,  dès  leur  enfance,  ont 
un  rétrécissement  des  fosses  nasales  les  obligeant  à respirer  par  la  bouche, 
présentent  la  déformation  thoracique  de  l’emphysème.  Cette  opinion  a été 
d’abord  attaquée  par  Virchow  et  par  divers  auteurs;  Baginski,  entre  autres,  a 
soutenu  que  les  enfants  obligés  de  respirer  par  la  bouche  présentent  le  plus 
souvent  un  thorax  étroit  (‘).  Mais  aujourd’hui,  on  tend  à admettre  la  manière 
de  voir  de  Sandmann.  Cervello,  par  l’occlusion  des  narines  de  chiens  sains,  a 
obtenu  en  peu  de  jours  et  constamment  de  l’emphysème  pulmonaire  (^).  Joal, 
par  ses  recherches  spirométriques,  a montré  que  les  affections  nasales,  même 
légères,  diminuent  l’activité  fonctionnelle  des  poumons,  et  cela  même  chez 
des  sujets  n’accusant  aucune  gêne  respiratoire  ("').  Tout  récemment,  Lubet- 
Barbon  a soutenu  une  opinion  analogue  à celle  de  Sandmann;  il  admet  en 
effet  (lue  tes  végétations  adénoïdes  du  pharynx  nasal,  si  communes  dans 
l’enfance,  sont  une  cause  d’emphysème  (‘). 

Pour  nous,  il  y a ici  une  cause  d’erreur  ; les  enfants  atteints  de  végétations 
adénoïdes  ou  de  rhinite  hypertrophique  sont  parfois  de  vrais  asthmatiques.  Il 
importe  peu  de  savoir  si  l’asthme  est  ou  non  provoqué,  chez  un  sujet  prédis- 
posé, par  l’affection  nasale;  ce  qui  est  indubitable,  c’est  que  l’asthme  existe; 
et  dès  lors  c’est  à l’asthme  qu’il  faut  rapporter  l’emphysème. 

Tous  les  emphysèmes  que  nous  venons  de  citer  sont  des  emphysèmes  inspi- 
ratoirek  dyspnéiques.  Il  nous  reste  maintenant  à signaler  une  dernière  variété 
d’emphysème  inspiratoire  auquel  on  donne  le  nom  d’emphysème  supplémen- 
taire, complémentaire  ou  vicariant  (Andral,  Bokitanski,  Gairdner,  Williams, 
Niemeyer).  La  plupart  des  lésions  pulmonaires  qui  ont  pour  effet  de  rendre  le 
parenchyme  imperméable  à l’air  en  un  point  déterminé  (atélectasie,  pneumonie, 
broncho-pneumonie,  scléroses,  infarctus,  tuberculose,  etc.)  peuvent  produire 
l’emphysème  en  déterminant  l’expansion  forcée  des  lobules  qui  sont  restés  per- 
méables. En  effet,  la  masse  d’air  inspirée  trouve  devant  elle  un  espace 
plus  étroit  qu’à  l’état  normal  ; les  parties  malades  ne  se  laissent  pas  pénétrer, 
et  les  parties  voisines  subissent  une  dilatation  compensatrice.  La  plupart  des 
emphysèmes  chroniques  partiels  et  des  emphysèmes  aigus  sont  des  emphysèmes 
complémentaires. 

(b)  Emphysème  dit  expiratoire.  — Les  deux  grandes  causes  d’emphysème 
qui  nous  restent  maintenant  à étudier  sont  la  toux  et  Veffort.  La  toux, 
intense,  répétée,  quinteuse,  est  une  cause  d’emphysème  ; c’est  un  fait  d’obser- 
vation journalière.  Ainsi,  la  bronchite  chronicpie,  la  coqueluche  et  toutes  les 
affections  où  la  toux  est  le  phénomène  dominant  se  compliquent  facilement 
d’emphysème. 

Toutes  les  professions  qui  nécessitent  des  efforts  considérables  et  souvent 
répétés  disposent  aussi  à l’emphysème;  les  portefaix,  les  joueurs  d’instruments 

(')  Saxdmaxn,  Berlincr  klin.  Woch.,  ]>.  28,  janvier  1888.  — Virchow,  Ibid.,  p.  1.  — Dis- 
cussion à la  Société  de  médecine  de  Berlin.  Ibid.,  p.  51.  — Analysés  in  Revue  des  sciences 
médicales  de  Ilaijem,  t.  52,  p.  517. 

(-)  Bi forma  medica,  21  mai  1890. 

(’)  Bevue  de  laryngologie,  15  avril  1890. 

(■*)  Revue  des  maladies  de  l'enfance,  1891,  p.  499. 
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à vent,  les  souffleurs  de  verre,  les  boulangers  sont  très  sujets  à l'emphysème. 

D’après  quelques  auteurs,  ces  deux  actes,  la  toux  et  l’effort,  engendreraient 
l’emphysème  suivant  un  mécanisme  différent  de  celui  que  nous  venons  d’étu- 
dier pour  les  emphysèmes  inspiratoires  ; ils  agiraient  surtout  en  mettanten  jeu 
les  forces  expiratrices. 

Examinons  le  mécanisme  invoqué  en  pareil  cas. 

(a)  La  (oi/x  est  une  expiration  spasmodique  avec  occlusion  incomplète  de  la 
glotte.  Dans  la  toux,  il  y a donc  augmentation  de  la  pression  de  l’air  intra- 
pulmonaire ; et  cette  pression  est  très  forte,  disent  Waters,  Jenner  et  Jaccoud  (*), 
qui  ont  soutenu  la  théorie  expiratoire;  les  expériences  de  Donders,  Hutchinson 
et  Mendelssohn  ont  montré  que,  contrairement  à ce  que  croyait  Laënnec,  les 
forces  expiratrices  sont  bien  supérieiu’es  aux  forces  inspiratrices. 

Mais,  à notre  avis,  il  est  un  point  qui  n’a  pas  été  assez  mis  en  lumière  : c’est 
que  l' augmentation  de  la  pression  gazeuse  mtra-iyulmonaire  ne  peut  agir  sur  les 
fibres  élastiques  que  si  celles-ci  sont  déjà  distendues  p)ar  l'inspiration;  si  elles  sont 
en  état  de  relâchement,  comme  cela  a lieu  dans  T expiration , V augmentation  de 
pression  de  l'air  ne  peut  avoir  d'autre  eff'et  ciiie  de  vider  les  vaisseaux,  mais  non 
d'amener  une  distension  des  fibres  élastiques. 

Cette  remarque  permet  de  conclure  que  la  toux  ne  provoque  pas  l’emphysème 
en  mettant  en  jeu  les  forces  expiratrices;  et  par  suite  que  cet  acte  doit  agir, 
comme  la  dyspnée,  par  l’intermédiaire  des  forces  inspiratrices.  Et  ne  sait-on 
pas,  en  effet,  comme  l’a  dit  M.  Potaln,  que  les  inspirations  forcées  précèdent  et 
suivent  les  accès  de  toux  (exemple  : la  coqueluche);  et  ne  peut-on  pas  ajouter 
(jue  les  alTections  qui  engendrent  la  toux  se  compliquent  souvent  aussi  de 
dyspnée  plus  ou  moins  consciente,  mais  qui  force  les  malades  à exagérer  les 
inspirations? 

Enfin  la  plupart  des  bronchites  chroniques  (jui  engendrent  l’emphysème  ne 
sont  que  des  formes  méconnues  de  l’asthme. 

(b)  Les  partisans  de  la  théorie  expiratoire  se  sont  appuyés  aussi  sur  l’em- 
physème par  effort.  Sur  l’cfforl,  la  physiologie  nous  apj)rend  ceci  : les  muscles 
ont  besoin  de  prendre  sur  le  thorax  un  point  d’insertion  fixe;  pour  cela,  le 
sujet  fait  une  inspiration  profonde,  puis  ferme  la  glotte,  et  enfin  met  enjeu  les 
forces  expiratrices;  il  en  résulte  une  rigidité  de  la  cage  thoracique  qui  est 
le  but  cherché.  L’ell'ort  terminé,  il  se  produit  une  expiration  rapide  et  forte  en 
raison  de  la  pression  extra-thoraciipie  qui  est  très  élevée.  Ici,  il  n’est  pas  con- 
testable <pie  les  forces  expiratrices  contribuent  non  seulement  à exagérer  la 
pression  intra-thoracique,  mais  encore  à surdistendre  les  fibres  élastiques, 
puisque  celles-ci  sont  déjà  en  état  de  distension  inspiratoire,  àlais  les  forces 
expiratrices  se  sont  ajoutées  aux  forces  inspiratrices  dont  elles  n’ont  été  que 
l’adjuvant. 

Aussi,  en  étudiant  la  toux  et  l’elTort  considérés  comme  les  deux  grandes 
causes  de  l’emphysème  dit  expiratoire,  nous  voyons  que  ces  deux  actes  provo- 
quent l’emphysème  par  les  forces  inspiratrices  et  non  par  les  expiratrices.  En 
résumé,  il  n’y  a qu’une  cause  mécanique  d’emphysème,  l’exagération  des  forces 
inspiratrices. 

En  terminant,  il  faut  répondre  à deux  arguments  invoqués  en  faveur  de  la 
théorie  expiratoire.  Le  premier  est  tiré  de  ce  qui  se  passe  dans  les  hernies  du 
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poumon  ; dans  les  hernies  du  poumon  à travers  les  plaies  pénétrantes  du  tho- 
rax, c’est  pendant  l’expiration  que  l’organe  hernié  grossit,  tandis  qu’il  diminue 
de  volume  pendant  l'inspiration  ; on  y voit  la  preuve  que  c’est  l’expiration  qui 
refoule  le  poumon  vers  les  parties  les  moins  résistantes  de  la  paroi  thoracique. 
En  réalité,  ce  phénomène  s’explique  très  naturellement;  dans  l’inspiration,  la 
hernie  rentre  en  partie  dans  la  cavité  thoracique  agrandie  et  la  tumeur  extérieure 
s’amoindrit;  le  phénomène  inverse  se  passe  dans  l’expiration.  Il  n’y  a rien  là 
ni  pour  ni  contre  la  théorie  inspiratoire. 

En  second  lieu,  on  semble  dire  que  la  théorie  expiratoire  peut  seule  expliquer 
la  localisation  IVéquente  de  l’emphysème  au  sommet  et  au  bord  antérieur  du 
poumon.  Le  sommet  est  la  région  au  niveau  de  laquelle  la  paroi  thoracique 
offre  le  moins  de  résistance;  les  bords  antérieurs  sont  les  régions  pulmonaires 
qui  contiennent  normalement  le  moindre  volume  d’air.  Il  est  certain  que  c’est 
en  ces  points  que  l’augmentation  de  la  pression  de  l’air  intra-pulmonaire  aura 
son  maximum  d’effet;  mais  cela  se  produira  aussi  bien  dans  l’inspiration 
forcée  que  dans  l’expiration  forcée. 

2«  Causes  prédisposantes.  — La  dyspnée,  la  toux,  l’effort  sont  les  causes 
mécaniques  de  l’emphysème  ; mais  ces  causes  mécaniques  ne  sont  pas  suffi- 
santes pour  engendrer  cette  lésion;  tous  les  tousseurs,  tous  les  dyspnéiques  ne 
présentent  pas  d’emphysème.  De  plus,  nous  savons  que  le  degré  de  la  lésion 
n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  la  violence  de  l’action  mécanique.  Enfin,  on 
a soutenu  qu’on  pouvait  devenir  emphysémateux  sans  avoir  été  jamais  tous- 
seur,  dyspnéique,  ou  sujet  par  profession  à l’effort  répété;  c’est  un  point  que 
nous  examinerons  dans  un  instant,  en  nous  demandant  s’il  existe  un  emphysème 
essentiel.  Mais  tout  cela  ne  prouve-t-il  pas  que,  dans  la  genèse  de  l’emphysème, 
il  y a autre  chose  que  des  causes  mécaniques?  — Il  faut  donc  admettre  une 
prédisposition  (').  Tout  ce  que  nous  avons  déjà  dit  nous  montre  que  cette  cause 
prédisposante  réside  dans  une  débilité  spéciale  des  fibres  élastiques.  Plus  cette 
débilité  est  grande,  moins  les  causes  mécaniques  auront  à intervenir  pour  réa- 
liser l'emphysème. 

Mais  cette  débilité  des  fibres  élastiques,  à quoi  est-elle  due? 

Dans  quelques  cas,  elle  peut  être  attribuée  à l'hérédité  (Louis,  Waters). 
Jackson  a montré  que  l’hérédité  était  souvent  directe  : en  comparant  les  anté- 
cédents héréditaires  de  28  sujets  emphysémateux  et  de  50  individus  qui  ne 
l’étaient  pas,  il  a trouvé  20  fois  l’emphysème  dans  la  première  série,  et  5 fois 
seulement  dans  la  seconde. 

L’hérédité  peut  agir  par  transmission  indirecte-,  chez  les  ascendants  ou 
les  descendants  du  sujet  emphysémateux  ou  sur  le  sujet  lui-même,  on  observe 
des  coexistences  morbides  qui  permettent  de  dire  que  l’emphysémateux  est  un 
sujet  à nutrition  ralentie  ; même  quand  il  ne  s’agit  pas  d’un  asthmatique  vrai, 
on  peut  trouver,  dans  la  famille  du  malade,  du  rhumatisme  chronique,  de 

(')  Un  travail  récent  de  Forlanini  prouve  bien  la  nécessité  d’admettre  une  cause  prédis- 
posante et  rinsul'Osance  des  causes  inécani([ues.  Forlanini  a examiné,  au  point  de  vue  de 
l’emphysème,  les  clairons  des  troupes  de  montagne  : ces  sujets  auraient  dù  être  tous 
emphysémateux,  si  l’on  songe  que  la  vie  des  montagnes  expose  continuellement  à des 
elTorts  considérables  de  respiration  et  ijue  le  jeu  des  instruments  à vent  a la  réputation 
d’étre  une  cause  d’emphysème.  Cependant  il  trouva  que  leur  élasticité  pulmonaire  n'était 
nullement  amoindrie  ; PolielinicO;  1890. 
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l’eczéma,  des  lithiases,  des  hémorrhoïdes,  de  la  migraine,  de  l’obésité,  de  la 
goutte.  La  débilité  des  fibres  élastiques  du  poumon  peut  donc  élre  un  des 
attributs  de  ce  qu’on  appelle  l’arthritisme. 

D’autres  fois,  on  observe  la  coexistence  de  l’emphysème  avec  la  dilatation  de 
l'estomac.  Ne  peut-on  admettre  que  la  débilité  des  fibres  musculaires  lisses  de 
l’estomac  qui  a permis  à la  dilatation  de  se  développer  est  l’analogue  de  la  débi- 
lité des  fibres  élastiques  du  poumon  qui  permet  à l’emphysème  de  se  produire? 

On  a aussi  accusé  Y alcoolisme  (Magnus  Huss)  et  le  tabagisme  (Bonnemaison)  (’) 
d’être  des  causes  d’emphysème. 

La  résistance  des  fibres  élastiques  peut  être  diminuée  par  une  lésion  broncho- 
pulmonaire  antécédente.  Hertz  a cité  le  cas  d’un  musicien  de  régiment  <iui, 
après  avoir  longtemps  exercé  sa  profession  sans  aucun  trouble  des  voies  respi- 
ratoires, devint  très  vite  emphysémateux  lorsqu’à  la  suite  d’une  pneumonie  il 
se  remit  à jouer  du  cornet  à piston.  L’emphysème  partiel  des  tuberculeux  est 
favorisé  probablement  par  des  conditions  analogues.  Grawilz  a montré  que 
lorsqu’on  provoquait  chez  les  lapins  l’œdème  pulmonaire  expérimental,  les 
cloisons  interalvéolaires  s’atrophiaient  rapidement  dans  les  parties  œdé- 
matiées (^).  Cet  auteur  décrit  donc  un  emphysème  hydropique  qu’il  classe  à coté 
de  celui  qu’il  appelle  l’emphysème  inflammatoire  et  de  celui  auquel  il  donne  le 
nom  d’emphysème  atrophique  sénile. 

On  a supposé  que  la  diminution  de  résistance  des  fibres  élastiques  résultait 
quelquefois,  particulièrement  chez  les  vieillards,  des  altérations  athéromateuses 
des  vaisseaux  pulmonaires.  Entre  autres,  Boy-Tessier,  dans  ses  recherches 
sur  le  poumon  cardiaque,  aurait  constaté  que  l’emphysème  coexiste  souvent 
avec  une  endopériartérite  des  vaisseaux  de  l’artère  pulmonaire  et  des  artères 
bronehiques.  Cornil  et  Banvier  ont  cherché  en  vain  ces  altérations  dans  les 
poumons  emphysémateux  (■’).  Nous  n’avons  pu  les  découvrir  dans  le  poumon 
emphysémateux  d’un  homme  qui  pourtant  avait  un  anévrysme  de  l’aorte.  Cepen- 
dant M.  Huchard  parle  couramment  de  l’emphysème  comme  d’une  consé- 
quence directe  et  habituelle  de  l’artério-sclérose.  C’est,  en  somme,  une  question 
non  encore  résolue  et  qui  appelle  des  examens  nombreux  et  méthodiques  (^). 

Enfin  quelques  auteurs  admettent  l’existence  d’un  empdiysème  essentiel,  c’est- 
à-dire  d’un  emphysème  se  développant  sans  l’intervention  des  causes  méca- 
niques, uniquement  en  vertu  d’une  prédisposition  native.  Virchow  a soutenu 
récemment  que  cette  forme  d’emphysème  existait  réellement,  tout  en  faisant 
remarquer  ({u’elle  est  rare.  Virchow  a une  manière  originale  de  comprendre 

(')  Bonnemaison,  Essais  de  clinique  médicale,  187-4,  Toulouse,  p.  210. 

(-)  Gkawitz,  Sociclc  des  'médecins  de  Griefsiuald.  0 février  1802. 

(=)  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d'hist.  patli.,  l.  Il,  p.  00. 

d)  La  question  de  la  sclérose  des  artères  pulmonaires  et  hroncliiiiues,  dont  nous  avons 
déjà  dit  un  mot  en  étudiant  rembolie  et  rapojdcxie  pulmonaire,  est  encore  fort  obscure. 
Celte  lésion  paraît  en  somme  fort  rare;  les  vaisseaux  du  poumon  semblent  échapper  aux 
déterminations  de  l’artério-sclérose.  — Cependant  leur  immunité  n’est  jias  absolue.  Voici 
deux  faits  qui  le  prouvent.  — Andi'ew  Clark  a vu  deux  cas  d’hémoptysie  mortelle  chez  des 
vieillards  qui  avaient  seulement  île  remphysème  avec  des  altérations  des  petits  vaisseaux 
du  poumon  ; /iriL  rned.  Journ.,  \i.  OOO,  1880.  Remarquons  en  passant  la  coexistence  avec 
l’emidiysème;  celte  coexistance  était  peut-être  fortuite.  — Duclos  (de  Tours)  a signalé  des 
liémoplysies  répétées  chez  des  artério-sclércux  qui  jn-ésentèrent  plus  tard  de  la  néphrite 
intcrsliiiclle. 
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l’emphysème  essentiel;  pour  lui,  il  s’agit  là  d’une  lésion  presque  congénitale; 
c’est  une  infirmité  plus  qu’une  maladie  ; elle  est  la  conséquence  d’un  processus 
lacunigène  du  poumon,  analogue  à celui  qui  provoque  la  formation  de  lacunes 
dans  le  grand  épiploon.  Le  grand  argument  de  Virchow  est  celui-ci  : ce  qui 
prouve  bien  que  l’emphysème  date  de  l’enfance,  c’est  la  couleur  blanche  du 
poumon  emphysémateux,  c’est  l’absence  ou  le  faible  degré  de  l’anthracose  ; 
l’infiltration  de  poussières  charbonneuses  ne  commence  à apparaître  que  vers 
l’àge  de  cinq  ou  six  ans  ; donc  la  lésion  emphysémateuse  s’est  développée 
antérieurement  à cet  âge;  chez  l’emphysémateux,  en  effet,  l’insuffisance  de 
l’inspiration  est  une  condition  défavorable  au  transport  des  poussières.  A 
propos  de  cette  opinion  de  Virchow,  à propos  de  celle  des  partisans  de 
l’emphysème  essentiel,  les  rhinologistes  font  remarquer  que  l’âge  auquel  se 
développerait  l’emphysème  dit  essentiel  est  justement  celui  où  l’on  observe  le 
plus  souvent  les  végétations  adénoïdes  du  pharynx  nasal.  Nous  pouvons  ajouter 
que  l’asthme  n’est  pas  exceptionnel  dans  la  première  enfance  et  que  c’est 
peut-être  à la  névrose  respiratoire  qu’on  doit  rapporter  cet  emphysème  pré- 
tendu congénital  ou  essentiel.  On  voit,  dans  tous  les  cas,  que  celui-ci  doit  être 
fort  rare. 

En  résumé,  dans  la  généralité  des  cas,  la  prédisposition  existe;  mais  sans  les 
causes  mécaniques  (dyspnée,  toux,  effort),  l’emphysème  ne  se  développerait 
pas.  Il  est  donc  parfaitement  inutile  d’opposer  une  théorie  nutritive  à une 
théorie  mécanique.  Tout  ce  qui  précède  montre  que  l’emphysème  résulte  le 
plus  souvent  de  la  conjugaison  de  l’action  mécanique  et  du  trouble  nutritif. 

L’emphysème  est  plus  fréquent  dans  le  sexe  masculin  que  dans  le  sexe  fémi- 
nin ; sa  fréquence  et  son  degré  s’accroissent  à mesure  que  la  vieillesse  approche. 
Cependant  il  n’est  pas  rare  chez  V enfant-.,  l’emphysème  du  premier  âge 
peut  être  attribué  à diverses  causes  : à l’asthme  infantile,  aux  affections  naso- 
pharyngées,  à l’adénopathie  trachéo-bronchique,  au  rachitisme  (Rilliet  et 
Barthez),  et  à toutes  les  bronchites  intenses  et  de  longue  durée;  peut-être,  dans 
certains  cas,  a-t-il  l’origine  congénitale  indiquée  par  Virchow. 

Antagonismes.  — Louis,  Rokitanski,  Frey  ont  admis  l’antagonisme  de  la 
tuberculose  et  de  l’emphysème.  Cependant  Laënnec  et  beaucoup  d’autres  ont 
montré  que  la  coïncidence  entre  les  deux  affections  n’est  pas  rare.  Nous  avons 
déjà  cherché  à expliquer  cette  divergence  d’opinions.  L’emphysème  qui 
coexiste  avec  la  tuberculose  est  ordinairement  un  emphysème  partiel,  consé- 
cutif aux  lésions  bacillaires.  Mais,  en  somme,  il  est  fort  rare  que  la  tuberculose 
se  développe  dans  un  poumon  antérieurement  atteint  d’emphysème  généralisé, 
soit  que  l’insuffisance  de  l’inspiration  soit  une  condition  défavorable  au  trans- 
port des  bacilles  ('),  soit  que  l’état  exsangue,  atrophique,  du  poumon  emphy- 
sémateux ne  soit  pas  favorable  à l’évolution  de  la  tuberculose  (®). 

Bouillaud  et  Oppolzer  ont  aussi  affirmé  l’antagonisme  de  l’emphysème  et  des 
cardiopathies.  En  réalité,  l’emphysème,  rare  dans  les  affections  mitrales,  est 

(')  Hanau,  Beiirage  zur  Path.  der  Lungenkrankliciten.  — Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Band  XII, 
p.  1 à 5. 

(-)  La  question  des  rapports  de  rcnipliysènie  et  de  la  tuberculose  a été  étudiée  très  com- 
])lètenient  par  M.  Potaiii,  au  point  de  vue  étiologique  et  clinique,  dans  une  leçon  de  la 
Semaine  médicale,  1890,  n“  29,  p.  257. 
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assez  fréquent  dans  les  affections  aortiques,  sans  qu’on  en  puisse  donner,  à 
l'heure  actuelle,  une  bonne  raison. 

Symptômes.  — L’emphysème  peut  se  développer  rapidement,  comme 
cela  s’observe  dans  les  dyspnées  intenses  survenues  brusquement  (dyspnée  uré- 
mique ou  aortique).  Mais  en  général  son  développement  est  lent;  et,  avant 
d’ètre  franchement  emphysémateux,  le  sujet  a été  longtemps  malade.  Tantôt 
l’emphysème  se  développe  progressivement  chez  un  sujet  qui  tousse  depuis 
l’enfance;  tantôt  il  apparaît  chez  un  asthmatique  qui  a déjà  eu  des  accès 
d’asthme  en  nombre  plus  ou  moins  considérable.  Dans  ce  dernier  cas,  il  est  par- 
fois assez  difficile  de  rapporter  l'emphysème  à sa  véritable  cause.  L’asthme 
est,  comme  le  disait  Lasègue  de  la  migraine,  une  maladie  qui  vieillit  et  qui,  en 
vieillissant,  perd  la  netteté  de  ses  caractères  primitifs;  après  avoir  eu  plusieurs 
accès  d’asthme  typiques,  l’asthmatique  devient  un  emphysémateux  bronchi- 
tique; il  n’a  plus  de  dyspnée  paroxystique,  mais  une  dyspnée  moins  intense 
et  plus  constante;  il  n’a  plus,  en  un  mot,  que  la  dyspnée  de  l’emphyséma- 
teux; ce  n’est  qu’en  scrutant  le  passé  du  malade,  en  lui  demandant  s’il  a eu 
naguère  des  accès  d'asthme,  qu’on  parvient  à découvrir  la  véritable  origine 
du  mal. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’emphysème,  une  fois  constitué,  se  reconnaît  aux  signes 
que  nous  allons  décrire. 

Comme  type  de  cette  description  nous  prendrons  l’emphysème  chronique, 
généralisé,  commun,  ordinairement  associé  à la  bronchite  chronique,  tel  qu’il 
se  présente,  par  exemple,  à la  suite  de  l'asthme.  Nous  laisserons  de  côté  l’em- 
physème des  tuberculeux,  l’emphysème  des  vieillards,  l’emphysème  aigu  ; 
dans  ces  variétés,  les  symptômes  de  l’emphysème  sont  associés  à d’autres 
symptômes;  cette  association  leur  donne  une  physionomie  spéciale;  on  doit 
donc  les  décrire  avec  la  maladie  causale. 

Symptômes  fonctionnels.  — Le  symptôme  capital  de  l’emphysème,  c’est  la 
tlyspnêe. 

Déjà  tout  Vliabitus  du  malade  trahit  la  difficulté  de  la  respiration  et  de  la 
circulation;  le  visage  est  pâle  dans  son  ensemble,  mais  les  pommettes  sont  colo- 
rées et  vascularisées;  les  lèvres  sont  violacées,  les  yeux  injectés  et  brillants.  La 
déformation  thoracique  engendre  une  attitude  spéciale  qui  contribue  encore  à 
donner  au  malade  un  aspect  caractéristique  ; le  cou  paraît  raccourci  et  élargi, 
le  dos  est  voûté,  les  épaules  sont  proéminentes,  la  poitrine  est  bombée.  L’em- 
physémateux marche  lentement,  les  bras  écartés  du  corps;  il  est  sobre  de  mou- 
vements et  de  paroles,  car,  pour  lui,  respirer  est  la  grande  affaire. 

Dans  l’emphysème,  dit  Laënnec,  « la  gène  de  la  respiration  est  habituelle, 
mais  elle  augmente  par  accès  (pii  n’ont  rien  de  régulier  pour  le  retour  et  la 
durée; elle  s’accroît  par  l’etfet  de  toutes  les  causes  qui  iniluent  sur  la  dyspnée, 
quelle  que  soit  la  lésion  à laquelle  elle  est  due,  comme  le  travail  de  la  diges- 
tion, les  vents  existant  en  grande  quantité  dans  l’estomac  ou  les  intestins,  la 
contention  d’esprit,  l'halutation  de  lieux  élevés,  les  exercices  pénibles,  l’action 
de  courir  ou  de  monter,  et  surtout  l’invasion  d'un  catarrhe  pulmonaire  aigu  ». 
Ajotdons  que,  chez  les  asthmatiques,  les  paroxysmes  dyspnéiques  peuvent  être 
simplement  des  accès  d’asthme. 

Si  l’on  regarde  respirer  le  malade,  on  voit  que  l’inspiration  est  courte,  limitée. 
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pénible,  et  se  fait  d’un  seul  coup;  l'expiration  est  au  contraire  longue,  très  pro- 
longée. Comme  l’a  fait  remarquer  G.  Sée,  c’est  dans  l’effort  expiratoire  que  ré- 
side la  dyspnée  de  l’emphysémateux  (').  Cela  se  comprend  aisément,  l’élasticité 
du  poumon  est  une  des  grandes  forces  expiratrices;  comme  elle  est  perdue, 
toutes  les  autres  forces  expiratrices  entrent  en  jeu  et  exagèrent  leur  action.  Le 
nombre  des  respirations  est  normal;  il  ne  s’exagère  que  dans  les  cas  graves. 

La  dyspnée  de  l’emphysème  résulte  de  deux  causes  : l’insuffisance  de  l’ap- 
port sanguin  et  l’insuffisance  de  la  pénétration  d’air  dans  le  poumon. 

L’insuffisance  de  l’apport  sanguin,  conséquence  de  l’oblitération  des  capil- 
laires, diminue  considérahlement  le  champ  de  l’hématose. 

L’insuffisance  de  la  ventilation  pulmonaire,  qui  aboutit  au  même  résultat,  est 
amplement  démontrée  par  les  appareils  de  physiologie  : le  spiromètre,  le  pneu- 
momètre,  le  pneumographe  ou  le  stéthographe. 

Le  spiromètre,  quel  que  soit  celui  que  l’on  adopte.  (‘),  permet  de  mesurer  la 
capacité  vitale  du  poumon,  c’est-à-dire  le  volume  d’air  que  peut  expulser  une 
expiration  maxima  après  une  inspiration  maxima  (Hutchinson).  A l’état  nor- 
mal, la  capacité  vitale  du  poumon  est  de  5 à 4 litres  chez  l’homme,  de  2 à 3 litres 
chez  la  femme  ; chez  l’emphysémateux,  elle  est  très  diminuée,  elle  tombe  à 
2 litres  et  1 litre.  Avec  V anapnographe  ou  spiromètre  écrivant  de  Bergeon  et 
Kastus,  qui  n’est  qu’un  spiromètre  perfectionné  permettant  d’inscrire  les  résul- 
tats sur  une  bande  de  papier,  on  aboutit  aux  mêmes  conclusions. 

Les  dimensions  du  thorax  étant  accrues,  et  la  capacité  vitale  diminuée,  on 
peut  en  déduire  que  l’air  résidual  ou  inactif  est  en  plus  forte  proportion  (^). 

Le  pneumomètre  de  Waldenhurg  permet  de  déterminer  la  pression  sous  la- 
quelle l’air  est  inspiré  et  expiré.  A l’état  normal,  la  pression  expiratoire  est  tou- 
jours plus  forte  que  la  pression  inspiratoire.  Dans  l’emphysème  pulmonaire, 
la  pression  expiratoire  diminue  et  est  souvent  dépassée  par  la  pression  inspi- 
ratoire, de  façon  à réaliser  une  formule  inverse  de  la  normale. 

Le  pneumographe  deMv.rey,\estélhogrc(phe  de  Riegel,  sont  des  appareils  des- 
tinés à représenter  graphiquement  les  mouvements  respiratoires;  les  courbes 
respiratoires  obtenues  chez  les  emphysémateux  montrent  que  la  ligne  inspi- 
ratoire est  plus  verticale  et  plus  courte,  et  la  ligne  expiratoire  plus  oblique  et 
plus  longue  qu’à  l’état  normal.  Marey  a remarqué  que  la  courbe  respiratoire 
des  emphysémateux  ressemble  beaucoup  à celle  qu’on  obtient  chez  les  ani- 
maux auxquels  on  a sectionné  le  nerf  pneumo-gastrique. 

En  résumé,  tous  ces  procédés  démontrent  que  l’élasticité  pulmonaire  est 
très  amoindrie  et  que  la  ventilation  respiratoire  est  insuffisante. 

L’insuffisance  de  la  ventilation  retentit  d’ailleurs  sur  la  circulation  du  poumon 
dont  l’aspiration  thoracique  est  un  facteur  important;  elle  empêche  donc,  dans 

(')  Chez  l’aslhmatique  pendant  l’accès,  la  dyspnée  réside  dans  l’effort  inspiratoire.  Chez 
le  cardiaque,  la  dyspnée  est  mixte,  à la  lois  inspiratoire  et  expiratoire  (G.  Sée,  cité  par 
Laver.\n  et  Teissier). 

0 Les  spiromètres  employés  ont  beaucoup  varié.  Nous  ne  pouvons  ici  donner  la 
description  de  ces  appareils.  Nous  renvoyons  aux  grands  Traités  de  Physiologie  et  aux 
auteurs  suivants  - Homolle,  article  Emphysème  du  Dictionnaire  de  Jaccoud.  — Carlet,  article 
Respiration  du  Dictionnaire  de  Decliarnbre.  — IIeciit,  article  Spiromètre  du  Dictionnaire  de 
Dechambre. — Joal,  Recherches  siiirométriques  dans  les  affections  nasales;  Revue  de  laryn- 
gologie,  n°*  8 et  9,  1800.  Joal  décrit  ici  un  spiromètre  imaginé  par  lui  et  qui  parait  très 
commode. 
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une  certaine  mesure,  l’arrivée  du  sang  aux  capillaires  du  poumon  et  ajoute 
ainsi  ses  effets  à ceux  des  lésions  vasculaires. 

On  comprend  à quel  degré  tout  cela  doit  troubler  l’hématose,  et  l’on  s’ex- 
plique aisément  que  Geppert,  étudiant  les  échanges  gazeux  pulmonaires  dans 
l’emphysème,  ait  constaté  une  diminution  notable  de  la  consommation  d’oxy- 
gène et  du  dégagement  de  l’acide  carbonique.  De  ce  trouble  de  l’hématose 
résultent  des  troubles  de  nutrition  par  combustion  incomplète  de  certains  pro- 
duits; on  retrouve  dans  l’urine  un  excès  d’acide  urique  (Parkes  et  Ranke),  de 
l’acide  oxalique  et  de  l’allantoïne  (Lehmann). 

La  dyspnée  est  presque  l’unique  symptôme  fonctionnel  appartenant  à l'emphy- 
sème : la  toux  et  Y expectoration  relèvent  de  la  bronchite  concomitante.  La 
toux  est  quinteuse,  fatigante  ; les  crachats  sont  mu({ueux  ou  muco-purulents 
suivant  l’état  des  bronches,  ou  perlés  s’il  existe  de  l’asthme.  D’après  Zahn, 
c’est  surtout  dans  les  crachats  de  la  bronchite  accompagnée  d’emphysème  que 
l’on  constate  des  corps  arrondis  ou  légèrement  anguleux,  à stratifications  con- 
centriques, présentant  les  réactions  de  l’amidon,  et  auxquels  on  a donné  le 
nom  de  corpuscules  amylacés.  L’origine  de  ces  corpuscules  est  encore  inconnue. 

Signes  physiques.  — lYiaspection  révèle  une  série  de  particularités  qui 
démontrent  l’existence  d’une  dila- 
tation thoracique  plus  ou  moins 
marquée  ; la  poitrine  est  déformée, 
sa  voussure  antérieure  est  exagé- 
rée ; elle  est  bombée,  globuleuse  ; 
les  creux  sus  et  sous-claviculaires 
sont  effacés  : la  saillie  des  clavi- 
cules est  à peine  appréciable  ; le 
sternum  est  projeté  en  avant;  les 
espaces  intercostaux  sont  larges 
et  saillants;  la  partie  inférieure  du 
thorax  est  souvent  rétrécie,  proba- 
blement en  raison  des  contractions 
violentes  des  muscles  expirateurs. 

La  déformation  thoracique  est  bi- 
latérale; mais  elle  est  souvent  plus 
marquée  à droite  qu’à  gauche.  Les 
mensurations  faites  avec  le  cyrto- 
métre  de  Woillez  ne  font  que  con- 
firmer les  résultats  de  l’inspection. 

Les  vibrations  thoraciques  sont  normales  ou  affaiblies  en  raison  de  l'altéra- 


tion du  i)arenchyme  pulmonaire  et  de  la  rigidité  de  la  cage  thoracique. 

Le  son  de  percussion  est  exagéré,  parfois  môme  il  est  tympani([ue.  Par  la 
percussion,  on  constate  aussi  que  les  limites  des  poumons  sont  partout  recu- 
lées ; en  arrière  le  son  pulmonaire  atteint  les  dernières  côtes;  en  avant  il  peut 
atteindre  les  septième  et  huitième  côtes,  tandis  ({u’à  l’état  normal  il  s’arrête 
au  niveau  de  la  sixième  côte.  Au  niveau  des  bords  antérieurs  du  poumon,  la 
sonorité  pulmonaire  dépasse  aussi  ses  limites  habituelles  ; elle  empiète  sur  la 
matité  cardiaque,  qui  est  parfois  très  réduite.  Dans  quelques  cas  exceptionnels, 
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le  son  de  percussion,  au  lieu  d'être  grave  et  sonore,  tend  à s’élever  et  à devenir 
presque  mat  ; cela  ne  s’observe  que  dans  les  emphysèmes  très  marqués,  où  la 
tension  inlra-pulmonaire  est  excessive. 

A V auscullation,  l'inspiration  est  obscure,  courte,  peu  moelleuse,  difficile, 
comme  humée  ; l’expiration  est  prolongée  ; elle  devient  plus  longue  que  l’inspi- 
ration, ce  qui  est  le  contraire  de  l’état  normal. 

Presque  toujours,  aux  signes  que  nous  venons  d’énumérer,  et  qui  appar- 
tiennent en  propre  à l’emphysème,  s’ajoutent  les  signes  de  la  bronchite  chro- 
nique-, on  entend  partout  des  râles  ronllants  et  sibilants,  et  parfois,  aux  bases, 
quelques  râles  sous-crépitants  ; cette  bronchite,  qui  accompagne  presque  tou- 
jours l’emphysème,  a des  origines  diverses  ; tantôt  elle  a précédé  l’emphy- 
sème dont  elle  a été  la  cause  par  les  elïorts  de  toux  et  la  dyspnée  qu’elle  a 
provoqués;  tantôt  bronchite  et  emphysème  sont  les  elTets  concomitants  de 
l’asthme  ; tantôt  enfin  la  bronchite  a été  la  conséquence  de  l’emphysème.  Nous 
avons  montré  plus  haut  qu’en  raison  des  communications  qui  existent  entre 
les  veines  bronchiques  et  les  veines  pulmonaires,  toute  affection  qui,  comme 
l’emphysème,  rétrécit  le  système  vasculaire  du  poumon,  peut  avoir  pour  effet 
d’engorger  les  bronches.  Ainsi  la  bronchite  et  l’emphysème  peuvent  s’engen- 
drer réciproquement;  de  leur  association  résulte  donc  un  cercle  vicieux,  l’une 
des  deux  affections  entretenant  et  aggravant  l’autre.  On  s’explique  ainsi  la 
fréquence  de  ce  syndrome  : emphysème  pulmonaire  avec  bronchite  chro- 
nique. ,, 

L’examen  des  autres  organes  montre  quelques  particularités  intéressantes. 
Le  foie  est  abaissé  du  côté  droit,  et  la  rate  du  côté  gauche.  'L'estomac,  abaissé 
aussi,  est  distendu  ou  dilaté;  le  creux  épigastrique  est  effacé  et  remplacé  par 
une  saillie;  des  troubles  dyspeptiques  s'observent  en  même  temps  (appétit 
atfaibli,  crampes  d’estomac,  renvois  gazeux,  régurgitations  acides).  D’après 
Chelmonski,  l'origine  de  ces  troubles  réside,  comme  pour  les  affections  car- 
diaques, dans  la  stase  veineuse  de  l’estomac  qui  diminue  la  sécrétion  gas- 
trique (bypochlorhydrie).  Mais  il  est  souvent  difficile  de  savoir  si  cet  état  dys 
peptique  est  antérieur  ou  postérieur  au  développement  de  l’emphysème.  Les 
paroxysmes  dyspnéitpies  sont  quelquefois  causés  par  les  troubles  gastriques  ; 
au  moment  de  la  digestion,  l’estomac  se  remplit  de  gaz  et  comprime  le  dia- 
phragme, ce  qui  engendre  un  accès  de  dyspnée  (pseudo-asthme  d’origine 
gastrique).  Chez  l’emphysémateux,  l’intestin  est  souvent  frappé  d’atonie;  la 
constipation  et  les  hémorrho'ides  sont  fréquentes.  D’après  Eshach,  la  déforma- 
tion hippocratique  des  doigts,  si  commune  dans  toutes  les  maladies  des  voies 
respiratoires,  est  rare  dans  l’emphysème  (1  fois  sur  0). 

Évolution  de  l’emphysème.  — Dilatation  du  cœur  droit.  — Défaillance  car- 
diaque. — L’emphysème  est  une  maladie  incurable,  dont  la  marche  est  pro- 
gressive. Il  peut  néanmoins  durer  longtemps  sans  troubler  sérieusement  la 
santé  : « La  maladie  commence  souvent  dans  l’enfance,  peut  durer  un  très 
grand  nombre  d’années  et  n’empêche  pas  le  malade  d’arriver  à un  âge  avancé, 
quoique  la  complication  fâcheuse  qu'une  respiration  habituellement  impar- 
faite établit  relativement  à toutes  les  maladies  intercurrentes  un  peu  graves, 
paraisse  devoir  rendre  la  probabilité  de  durée  de  la  vie  beaucoup  moindre.  » 
(Laënnec.) 
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Une  des  causes  d’aggravation,  ce  sont  les  poussées  de  bronchite  aiguë  qui 
surviennent  si  souvent  ; la  toux  et  la  dyspnée  deviennent  plus  intenses  et  hâtent 
les  progrès  de  la  lésion  emphysémateuse. 

Puis,  un  jour  vient  où  des  troubles  cardiaques  éclatent  et  finissent  par  causer 
la  mort.  C’est  ordinairement  par  le  cœur  que  meurent  les  emphysémateux. 
Voici  la  genèse  de  ces  troubles. 

Dès  que  la  lésion  emphysémateuse  est  constituée,  le  cœur  droit  a un  surcroît 
de  travail  considérable  ; il  est  obligé  de  surmonter  l’obstacle  qui  résulte  de 
l’oblitération  des  capillaires  du  poumon  ; il  faiblit  dans  cette  tâche,  et  d’au- 
tant plus  facilement  que  ses  efforts  ne  sont  plus  secondés  par  l’aspiration  tho- 
racique, qui  est  insuffisante.  Aussi,  très  rapidement,  il  se  laisse  distendre.  La 
dilatation  du  cœur  droit  est  la  règle  dans  l’emphysème  ; elle  n’est  pas  tou- 
jours appréciable  par  la  percussion,  car  les  bords  antérieurs  du  poumon 
emphysémateux  recouvrent  en  grande  partie  la  région  cardiaque  ; mais  il  est 
un  signe  qui  ne  manque  presque  jamais  chez  les  emphysémateux,  et  qui  indique 
la  dilatation  du  cœur  droit,  ainsi  que  l’hypertension  veineuse  qui  l’accompagne, 
c’est  la  turgescence  des  veines  jugulaires.  Enfin  arrive  la  défaillance  du  cœur; 
la  phase  cardiaque  succède  à la  phase  pulmonaire  du  mal  ; aux  signes  de  la 
dilatation  du  cœur  droit  se  joignent  ceux  de  l’insuffisance  tricuspidienne  : 
pouls  veineux,  jugulaire  et  hépatique,  souflle  tricuspidien  systolique,  oedème 
des  malléoles,  stases  viscérales,  oligurie,  etc.  En  même  temps,  la  dyspnée 
augmente  considérablement.  Le  repos  et  les  toniques  du  cœur  peuvent  con- 
jurer le  danger  des  premières  crises;  mais  il  arrive  un  moment  où  la  con- 
tractilité cardiao[ue  ne  peut  plus  être  stimulée,  et  l’asphyxie  progressive 
emporte  le  malade  au  milieu  d’un  complexus  semblable  à celui  qui  accompagne 
la  fin  oies  maladies  olu  cœur. 

Complications.  — L’évolution  que  nous  venons  de  retracer  peut  être  inter- 
rompue par  une  maladie  intercurrente.  Une  bronchite  capillaire,  une  broncho- 
pneumonie,  peuvent  se  développer,  et  ces  atïections  revêtent  chez  l’emjdiysé- 
mateux  un  caractère  de  gravité  consiolérable  ; elles  apportent  un  nouvel 
obstacle  à l’hématose  et  entraînent  facilement  l’asphyxie.  Le  poumon  emphysé- 
mateux offre  en  effet  un  exemple  oie  ces  aptitudes  fonctionnelles  reslreintes 
que  M.  Potain  a étudiées  sous  le  nom  de  méiopragies  fonctionnelles  et  ojui 
jouent  un  si  grand  rôle  en  pathologie. 

Parmi  les  complications  propres  à l’emphysème,  il  faut  citer  le  pneumo- 
thorax et  l’emphysème  interlobulaire. 

hç  pneumothorax  survient  à la  suite  de  la  rupture  d’une  vésicule  emphysé- 
mateuse sous-pleurale  ; il  est  en  général  bénin  et  guérit  assez  rapidement;  cela 
tient  probablement  à la  pureté  de  l’air  qui  pénètre  dans  la  plèvre;  cet  air  est 
privé  de  microbes  quand  l’emphysème  n’est  pas  compliqué  d’une  lésion  pulmo- 
naire inllammatoire  ou  tuberculeuse. 

U emphysème  interstitiel  se  produit  à la  suite  de  ojuinles  de  toux  violentes 
(coqueluche),  de  cris,  de  convulsions,  particulièrement  chez  les  jeunes  enfants  ; 
(pielquefois  il  reconnaît  pour  cause  des  efforts  violents,  tels  ({ue  ceux  d’un 
accouchement  laborieux  (Ilautcœur).  L’emphysème  interstitiel  est  difficile  à 
reconnaître;  Laënnec  reganlait  comme  presque  caractéristique  un  râle  crépi- 
tant sec  à grosses  bulles-,  quand  l’emphysème  interstitiel  se  complique  d'emphy- 
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sème  médiastinal  et  d’emphysème  sous-cutané,  on  observe  la  tuméfaction  et  la 
crépitation  caractéristiques,  d’abord  au  cou,  particulièrement  au  creux  sus- 
sternal,  puis  à la  face  et  à la  partie  supérieure  du  thorax,  enfin  dans  toutes 
les  régions  du  corps.  L’emphysème  sous-cutané  est  très  grave;  sur  21  cas, 
Roger  en  a relevé  17  mortels. 

Pronostic.  — L’emphysème  est  une  maladie  incurable,  mais  compatible 
avec  un  état  de  santé  assez  satisfaisant  et  même  avec  une  longue  vie. 

Abstraction  faite  des  complications  et  des  coïncidences  morbides  qui  aggra- 
vent évidemment  beaucoup  l’état  du  malade,  le  pronostic  dépend  de  l’âge  du 
sujet,  de  sa  tendance  à contracter  des  bronchites,  de  l’état  de  son  cœur  et  de 
ses  vaisseaux,  et  enfin  du  degré  de  la  lésion.  Le  degré  de  la  lésion  peut  être 
apprécié  à l’aide  du  spiromètre  ; d’après  Waldenburg,  le  pronostic  est  fâcheux 
si  la  capacité  vitale  est  diminuée  de  moitié;  il  est  tout  à fait  défavorable  quand 
elle  descend  au-dessous  de  la  moitié  du  chiffre  normal.  Récemment,  M.  Ler- 
moyez  a rapporté  une  observation  très  étudiée  qui  montre  bien  l’importance  de 
la  spirométrie  à ce  point  de  vue;  son  malade  présentait  à l’auscultation  les 
signes  d’un  emphysème  pulmonaire  très  marqué  : à gauche,  silence  respira- 
toire presque  complet,  la  respiration  ne  reparaissant  qu’au  hile  ; à droite, 
murmure  vésiculaire  faible,  et  expiration  très  prolongée;  or,  le  malade  n’éprou- 
vait aucun  trouble  fonctionnel,  surtout  pas  de  dyspnée;  on  recherche  alors  la 
capacité  respiratoire  du  malade  : on  la  trouve  normale.  M.  Lermoyez  pense 
que,  dans  ce  cas,  l’emphysème  était  limité  à la  surface  du  poumon,  et  s’éten- 
dait très  peu  en  profondeur.  .L’oreille  fait  donc  le  diagnostic,  mais  c’est  le 
spiromètre  qui  fait  le  pronostic  ('). 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  l’emphysème  généralisé  tel  que  nous 
venons  de  le  décrire  ne  présente  pas  de  difficulté.  Laënnec  considérait  comme 
presque  caractéristique  l’association  de  deux  signes  : l’exagération  du  son  de 
percussion  et  l’affaiblissement  du  murmure  vésiculaire.  Ajoutons-y  la  déforma- 
tion de  la  poitrine,  et  nous  aurons  une  triade  symptomatique  qui  permettra 
d’établir  un  diagnostic  presque  certain. 

Cependant  il  est  une  affection  où  l’on  rencontre  ces  trois  signes,  c’est  le 
pneumothorax.  Mais  le  pneumothorax  a un  début  brusque  et  il  est  unilatéral  ; 
il  s'accompagne  de  l'abolition  des  vibrations  vocales  et  de  bruits  à consonance 
métallique  qui  font  défaut  dans  l’emphysème.  Affaiblie  seulement  dans  l’em- 
pbysème,  la  respiration  est  complètement  abolie  dans  le  pneumothorax.  Enfin 
les  conditions  étiologiques  du  pneumothorax  viendront  encore  faciliter  le 
diagnostic. 

Dans  les  cas  de  compression  de  la  trachée  et  des  grosses  bronches,  on  peut 
aussi  observer  une  exagération  de  la  sonorité  et  la  diminution  du  murmure 
vésiculaire  : mais  dans  ce  cas  il  n’y  a pas  de  dilatation  du  thorax,  et  l’existence 
du  tirage  et  du  cornage  achèvera  de  lever  tous  les  doutes. 

Certains  sujets  semblent  avoir  une  hyper  Iropl  de  congénitale  du  poumon:  leur 
thorax  est  dilaté,  les  limites  du  poumon  sont  agrandies;  mais  le  murmure 
vésiculaire  n’est  pas  affaibli  et  la  capacité  respiratoire  est  normale. 

Quand  on  constate  les  signes  de  l’emphysème,  il  faut  toujours  se  demander. 


(')  France  médicale,  1891,  n“  41,  p.  C41. 
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s’il  s’agit  d’un  emphysème  vrai,  définitif,  ou  bien  d’un  emphysème  aigu,  souvent 
curable,  comme  cela  s’observe  dans  la  coqueluche  et  la  bronchite  capillaire. 
L’évolution  de  la  maladie  peut  seule  lever  tous  les  doutes. 

A la  phase  cardiaque  ou  bydropique  de  l’emphysème,  il  est  parfois  malaisé 
de  reconnaître  l’origine  des  accidents;  ce  n’est  qu’en  consultant  l’histoire  du 
malade  qu’on  parviendra  à découvrir  si  les  troubles  asystoliques  sont  la  consé- 
quence d’une  affection  du  cœur  proprement  dite,  d’une  lésion  rénale,  ou  de 
l’emphysème. 

Les  véritables  difficultés  ne  résident  pas  dans  le  diagnostic  de  l’emphysème 
lui-même,  mais  dans  la  recherche  des  causes  du  mal  et  des  affections  conco- 
mitantes. 

En  présence  d’un  emphysémateux,  il  faut  d’abord  chercher  l’asthme.  Or 
celui-ci  n’est  pas  toujours  facile  à ilécouvrir;  il  est  souvent  larvé;  il  se  présente 
souvent  sous  la  forme  d’une  bronchite  sibilante,  avec  oppression  assez  vive 
qui  dure  dix  à douze  jours  et  dont  la  nature  est  ordinairement  méconnue.  Nous 
sommes  convaincus  aujourd’hui  que  les  deux  tiers  au  moins  des  emphysèmes 
généralisés  relèvent  de  la  névrose  asthmatique. 

D'autre  part  l’emphysème  est  lui-même  un  oljstacle  au  diagnostic  des  affec- 
tions concomitantes;  il  masque  souvent  d’autres  altérations;  en  pariieulier,  la 
phtisie  qui  coexiste  avec  l’emphysème  est  souvent  fort  difficile  à découvrir  i)ar 
les  signes  stéthoscopi([ues.  Mais,  en  cas  de  doute,  la  recherche  des  bacilles  dans 
les  crachats  permettra  de  reconnaître  la  tuberculose. 

Traitement.  — I.  Prophylaxie  et  hygiène.  — Le  médecin  doit  d’abord  cher- 
cher à prévenir  le  développement  de  l’emphysème  chez  les  sujets  prédisposés, 
asthmatiques  ou  bronchitiques.  Dans  l’asthme,  atténuer  autant  que  possible 
l’intensité  des  paroxysmes  dyspnéi(|ues  par  les  moyens  exposés  i)lus  haut,  et 
empêcher  le  retour  des  paroxysmes  eu  soumettant  le  [»atient  à la  cure  iodurée 
longtemps  continuée  : telles  sont  les  médications  qui  permettront  de  lutter 
contre  le  développement  de  l’cmphysèine.  Dans  la  bronchite  chronique,  on 
atteindra  le  même  but  en  usant  de  toutes  les  méthodes  curatives  énumérées 
plus  haut  et  surtout  en  calmant  la  toux. 

Les  sujets  pi’édisposés  à l’emphysème  et  les  emphysémateux  doivent  être 
soumis  à une  hygiène  sévère  dont  Ilomolle  a ainsi  tracé  les  règles  : 

« Il  doivent  porter  des  vêtements  de  laine  et  se  tenir  en  garde  contre  tculcs 
les  variations  brusques  de  la  température.  Ils  doivent  éviter  de  sortir  par  les 
grands  froids,  par  les  temps  de  brouillard,  de  pluie  froide  ou  de  bise.  Le  seul 
moyen,  pour  beaucoup  d’entre  eux,  d’échajqîcr  aux  bronchites  interminables 
et  aux  causes  d’aggravation  de  leur  mal,  sera  de  garder  strictement  la  chambre, 
dès  que  la  température  s’abaissera  au-dessous  d'un  certain  degré,  variable 
avec  la  susceptibilité  de  chacun,  ou,  s’il  est  possible,  d’émigrer  l’hiver,  dans  un 
climat  tem})éré  où  l’atmosphère  soit  peu  agitée  et  sans  sécheresse;  dans  ces 
lieux  mêmes,  ils  auront  à se  prémunir  contre  les  vicissitudes  atmosphériques. 
En  été,  ils  séjourneront  avec  avantage  dans  les  forêts  de  pins.  Les  })rofessions 
trop  pénibles  et  les  exercices  du  corps  qui  exigent  de  grands  efforts  seront 
abandonnés  d’une  façon  définitive  ou  temporairement,  à la  suite  des  affections 
aiguës  des  voies  res[»iratoircs  qui  pourraient  laisser  persister  après  elles  une 
prédisposition  à rem[)hysème.  L’hygiène  alimentaire  même  sera  surveillée,  la 
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nourriture  sera  substantielle,  mais  eu  quantité  modérée  et  de  digestion 
facile;  les  repas  du  soir  seront  peu  copieux;  quelques  préparations  légèrement 
purgatives  empêcheront  la  constipation  habituelle.  » 

II.  Traitement  poUiatif  ou  curatif.  Aérothérapie.  — L’anatomie  pathologique 
nous  apprend  que  la  lésion  de  l’emphysème  chronique  est  irréparable;  ce 
serait  donc  en  vain  qu’on  rechercherait  la  guérison  absolue  de  la  maladie. 
Pourtant,  au  dire  de  quelques  auteurs,  il  existe  une  méthode  qui  donnerait 
des  améliorations  telles  que  l’on  pourrait  les  considérer  comme  des  guérisons; 
cette  méthode,  née  en  France,  et  adoptée  aujourd’hui  en  Allemagne,  c’est 
Y aérothérapie,  dont  M.  Labadie-Lagrave  s’est  fait  récemment  le  défenseur  (‘). 

Par  cette  méthode  de  traitement,  on  se  propose  de  faire  inspirer  le  malade 
dans  l’air  comprimé,  ou  de  le  faire  expirer  dans  l'air  raréfié,  ou  surtout,  ce  qui 
est  l’idéal,  de  combiner  les  deux  pratiques.  La  physiologie  pathologique  de 
l’emphysème  permet  de  comprendre  aisément  dans  quel  but  on  cherche  à 
réaliser  ces  deux  points. 

Deux  procédés  ont  été  employés  ; 1“  le  bain  d’air  comprimé  simple;  2“  la 
pneumothérapie. 

Les  premiers  essais  dans  cette  voie  datent  de  .lunod  (1835),  de  Ch.  Pravaz 
(1857)  et  de  Tabarié  (1 858).  Ces  auteurs  plaçaient  les  malades  dans  un 
d’air  comprimé,  c’est-à-dire  dans  une  grande  cloche  où  l’air  était  refoulé  et 
comprimé  à l’aide  d’une  pompe,  un  manomètre  différentiel  faisant  connaître 
au  dehors  la  pression  intérieure.  Le  bain  d’air  comprimé  durait  ime  heure  ou 
une  heure  et  demie  avec  un  excès  de  pression  de  50  centimètres  de  mercure. 
Après  le  bain , les  inspirations  augmentent  d’ampleur,  le  nombre  des  respi- 
rations diminue,  la  durée  de  l’expiration  est  prolongée,  la  capacité  pulmonaire 
est  accrue,  l’urée  est  sécrétée  en  plus  grande  abondance.  Après  vingt  séances, 
l’essoufllement  a pres(iue  disparu  et  l’amélioration  est  très  considérable. 

Les  heureux  elfets  des  bains  d’air  comprimé  sont  dus,  d’après  Biermer,  à 
divers  facteurs  : l’air  comprimé  facilite  l’inspiration;  par  la  pression  qu’il 
exerce  à l’extérieur  sur  le  thorax,  il  facilite  aussi  l’expiration;  il  facilite  la  cir- 
culation dans  les  veines  bronchiques;  enfin,  il  facilite  l’absorption  de  l’oxygène 
et  soulage  ainsi  la  soif  d’air  (ju’ont  les  emphysémateux. 

Bien  que  des  succès  assez  nombreux  aient  été  rapportés  par  les  partisans  de 
la  méthode,  on  reconnaît  pourtant  que  le  bain  d’air  comprimé  échoue  assez 
souvent.  On  a aussi  objecté  que,  loin  de  favoriser  l’expiration,  il  l’empêche 
dans  une  certaine  mesure  et  qu’il  peut  ainsi  compromettre  l’élasticité  du 
poumon,  déjà  affaiblie. 

La  pneumothérapie  proprement  dite  a été  imaginée  par  Hanke,  en  1870, 
pour  obvier  à ces  inconvénients.  Elle  consiste  à faire  inspirer  dans  l’air  com- 
primé et  à faire  expirer  dans  l’air  raréfié.  Mais  l’appareil  de  Ilanke  était  défec- 
tueux et  l’on  emploie  aujourd’hui  les  appareils  de  Waldenbourg,  de  Biedert 
et  de  M.  Dupont,  plus  ou  moins  modifiés. 

L’appareil  de  Waldenbourg  est  transportable  ; il  se  compose  essentiellement 
de  deux  cylindres  de  métal,  concentriques,  hauts  de  1 mètre;  le  cylindre 

(‘)  Laiîadie-L.vgbave,  Aérolhérapie;  Gazelle  hebdom.,  187  4.  — Voyez  aussi  IIo.molle,  Logo 
riiato-,  Jaccoud,  Clinique  de  la  Pilié,  t.  I,  p.  185;  Dujardin-Beau.metz,  Dict.  de  Thérai)eu- 
lique  : arlicle  Aérothérapie. 
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oxlerne  est  ouvert  en  haut  et  contient  de  l’ean;  le  cylindre  interne  est  ouvert 
en  bas  et  sert  de  récipient  à l'air;  il  porte  à sa  face  supérieure  deux  ajutages 
dont  l’nn  s’adapte  à un  manomètre,  et  dont  l’autre  est  muni  d’un  tube  de 
caoutchouc  a l’extrémité  duquel  se  trouve  un  masque  ou  un  embout  nasal.  Le 
cylindre  externe  porte  trois  tiges  de  fer  garnies  de  poulies  à l’aide  desquelles  on 
peut  élever  le  cylindre  interne.  Un  robinet  établit  ou  interrompt  la  communi- 
cation entre  le  cylindre  interne  et  l’air  extérieur.  L’air  (jui  est  contenu  dans 
le  cylindre  interne  peut  être  comprimé  ou  décomprimé  suivant  qu'on  charge 
de  poids  soit  le  couvercle,  soit  l’extrémité  des  cordes.  On  comprend  cfmiment, 
à l’aide  de  cet  appareil,  on  peut  à volonté  faire  inspirer  le  malade  dans  l’air 
comprimé  ou  le  faire  expirer  dans  l’air  raréfié.  Waldenbourg  conseille  de  faire 
inspirer  pendant  5 à 10  minutes  dans  l’air  comprimé,  l’expiration  se  faisant  à 
l’air  libre;  puis,  après  un  repos  de  5 minutes,  <le  faire  expirer  dans  l’air  raréfié. 
A la  fin,  il  revient  à quelques  inspirations 
d’air  comprimé.  La  séance  dure  de  20  à 
aO  minutes;  ou  en  peut  faire  une  ou  deux  par 
jour.  La  compression  et  la  décompression  de 
l’air  doivent  être  progressives;  la  compres- 
sion est  d’abord  de  1/GO  d’atmosphère  et  on 
l’élève  jusqu’à  l/oO  et  1/iO;  la  raréfaction  est 
d’abord  de  1/80  d’atmosphère;  puis  on  la 
pousse  jusqu’à  1/40  et  1/35. 

L’appareil  de  Biedert  est  un  sac  de  cuir 
semblable  à un  harmonica  cylindri({ue,  haut 
de  50  centimètres,  large  de  22  cenlimèlres, 
fermé  à ses  deux  extrémités  par  deux  pla- 
(pies  de  bois.  Si  l’on  attacbe  des  poids  sur 
la  face  inférieure,  l’air  se  raréfie;  si  ou  les 
place  sur  la  face  supérieure,  l’air  est  com- 
primé. 

M.  Maurice  Dupont  a imaginé  un  ingé- 
nieux appareil,  dont  nous  donnons  ici  la 
figure  18  et  ({ui  permet,  pou/-  une  même 
respiration,  de  faire  l’inspiration  dans  l’air 
comprimé,  et  l’expiration  dans  l’air  raréfié. 

Cet  appareil  fonctionne  au  moyen  d’une 
j/ression  d’eau  de  10  mètres  environ.  Il  se 
compose  d’un  cylindre  de  cuivre  de  1 m.  20 
de  hauteur.  Uu  tube  supérieur  le  relie  à la 
jtrisc  d’eau;  uu  tube  placé  en  arrière  sert  à 
l’écoulement  de  l’eau  qui  ne  fait  (juc  traverser 
l’appareil.  En  avant  de  l’appareil,  on  voit 
deux  tubes  réunis  en  fer  à cheval  et  ipii  com- 
n uniquent  avec  un  troisième  tube  portant  le 
ma:,  ne  destiné  à être  mis  sur  la  bouche;  le  tube  de  gauche,  qui  porte  un  petit 
robiiiL  tournit  l’air  raréfié  ; le  tube  de  droite,  qui  porte  une  petite  étuve  à 
lampe  ai.  al,  fournit  l’air  comprimé  (l’étuve  est  destinée  à échauffer  l’air  ou 
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à le  charger  de  vapeurs  médicamenteuses,  quand  on  le  désire).  Par  un  simple 
déplacement  du  tube  médian  à droite  ou  à gauche,  la  bouche  est  en  commu- 
nication avec  l’air  raréfié  ou  l’air  comprimé.  Le  robinet  situé  sur  le  tube  de 
gauche,  suivant  qu’il  est  de  plus  ou  moins  ouvert,  permet  de  régulariser  la 
pression  de  l’air  raréfié  ; en  modifiant  l’ouverture  du  robinet  d’eau,  ou  augmente 
ou  l'on  diminue  à volonté  la  pression  de  l’air  comprimé  ou  de  l’air  raréfié.  Le 
manomètre  à mercure,  situé  dans  les  branches  du  f'er  à cheval,  indique  suc- 
cessivement la  pression  de  l’air  comprimé  et  de  l’air  raréfié;  la  difl'érence  de 
pression  ne  doit  pas  dépasser  5 centimètres  en  plus  ou  en  moins. 

Les  partisans  de  la  pneumothérapie  ont  exalté  ses  effets  bienfaisants.  Aux 
conséquences  favorables  de  l’inspiration  dans  l’air  comprimé  que  nous  con- 
naissons déjà,  s’ajoutent  celles  de  l’expiration  dans  l’air  raréfié;  l’air  résidual 
diminue  et  le  poumon  se  rétracte  mieux,  comme  le  démontrent  les  courbes 
respiratoires. 

Mais  on  a adressé  un  reproche  aux  appareils  pneumo-tliérapiques;  on  a dit 
que  l’expiration  dans  l’air  raréfié  avait  pour  effet  de  congestionner  la  muqueuse 
bronchique  et  même  de  causer  des  hémoptysies.  Aussi  quelques  auteurs.  Lange 
et  Pircher  entre  autres,  ont  proposé  de  revenir  au  bain  d’air  comprimé,  mais 
en  faisant  expirer  les  malades  à l’air  libre.  M.  M.  Dupont,  peu  partisan,  lui  aussi, 
des  trop  grandes  différences  de  pression,  se  sert  surtout  du  bain  d’air  com- 
primé, et  il  fait  expirer  le  malade,  grâce  à un  mécanisme  particulier  adapté 
à la  cloche,  dans  un  air  moins  comprimé  que  celui  de  l’inspiration,  mais 
néanmoins  à une  tension  supérieure  à celle  de  l’air  extérieur. 

Disons  enfin  que  Gerhardt  a proposé  de  venir  en  aide  à l’expiration  par 
la  compression  du  thorax-,  les  deux  mains  d’un  assistant  sont  appliquées  sur 
les  parties  inférieures  et  latérales  du  thorax  et  compriment  pendant  l’expi- 
ration (une  séance  par  jour  de  5 à 10  minutes).  A ce  propos,  Strümpell 
raconte  qu’un  de  ses  malades  s'était  fabriqué  avec  deux  planchettes  appli- 
quées sur  les  parois  latérales  du  thorax,  et  dont  les  deux  bouts  postérieurs 
étaient  attachés  et  fixés  avec  une  corde,  un  appareil  très  simple  pour  se 
comprimer  lui-mème  le  thorax;  les  planchettes  étaient  assez  longues  en  avant; 
le  malade  ramenant  les  deux  bouts  antérieurs  l’im  vers  l’autre  au  moment  de 
l’expiration. 

Les  contre-indications  de  l'aérothérapie  sont  la  sénilité,  les  cardiopathies, 
les  congestions  pulmonaires,  la  tendance  aux  hémoptysies,  le  soupçon  de 
tuberculose;  cependant,  nous  le  dirons  plus  loin,  le  bain  d’air  comprimé  peut 
être  conseillé  au  début  de  certaines  formes  particulières  de  phtisie. 

En  dehors  de  l’aérothérapie,  existe-t-il  un  traitement  physiologique  de  l’em- 
})hysème?  Les  inhalations  d'oxygène  donnent  de  bons  résultats  en  cas  d’insuf- 
fisance de  l’hématose;  mais  elles  ne  sont  qu’un  palliatif  temporaire.  M.  A.  Re- 
naut  a préconisé  les  lavements  d'acide  carbonique  par  la  méthode  de  Bergeon 
(de  Lyon)  ; cette  pratique  aurait  pour  effet  de  favoriser  les  échanges  gazeux 
au  niveau  du  poumon  ('). 

Quant  aux  médicaments  internes  considérés  comme  des  spécifiques,  leurs 
effets  sont  très  incertains.  Nous  citerons:  les  vomitifs  (Laënnec,  Piorry), 


(')  Soc.  méd.  des  lidpil.,  1887,  ‘28  jonvic-r. 
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l’opium  (Louis  et  Prus),  la  noix  vomique  (Stokes,  Martin),  la  lobélie  enllée, 
l’arséniate  d'antimoine  associé  ou  non  à la  morphine  (Koch). 

III.  Traitement  symptomatique. — C'est  à atténuer  les  symptômes  ou  à traiter 
les  complications  que  le  médecin  est  obligé  le  plus  souvent  de  se  borner.  Mais, 
même  dans  ce  champ  limité,  son  rôle  reste  considéralde. 

Contre  la  bronchite  et  la  toux  qui  l’accompagne,  on  mettra  en  œuvre  tous 
les  moyens  indiqués  plus  haut.  Contre  la  dyspnée,  Laënnec  conseille  la 
poudre  fraîchement  préparée  de  belladone  ou  de  datura,  à la  dose  de  0.0!2  à 
0,05  centigrammes.  On  pourra  aussi  se  servir  de  l’opium  ou  de  la  morphine. 
Contre  la  dyspepsie  llatulente,  cause  fréquente  de  crise  pseudo-asthmatique, 
nous  recommandons  l’usage  interne  de  la  teinture  d’iode  (5  à 0 gouttes  dans 
un  peu  de  vin  à chacun  des  deux  principaux  repas). 

Contre  la  dilatation  du  cœur  droit  et  les  stases  viscérales  (lui  en  découlent, 
le  repos  et  l’usage  des  toniques  du  cœur  (digitale,  caféine,  strophantus,  etc...) 
seront  ordonnés. 

La  révnlsion  thoracique  (ventouse,  vésicatoires)  rend  de  grands  services  en 
cas  de  congestion  pulmonaire. 

Si  le  médecin,  dit  Homolle,  sait  répondre  à des  indications  souvent  com- 
plexes, et  varier  sa  thérapeutique  suivant  les  besoins,  il  pourra,  dans  bien  des 
cas,  rendre  tolérable,  et  pres(pie  facile,  une  existence  qui,  dans  son  interven- 
tion, serait  entravée  ou  tourmentée  par  des  accidents  pénibles  et  souvent 
menaçants. 


CHAPITRE  V 

ATÉLECTASIE  PULMONAIRE 


On  donne  le  nom  à' atélectasie,  de  collapsus  pulmonaire,  d’état  fœtal  des  pou- 
mons, d'aplasie  pulmonaire,  de  carnification  (bien  distincte  de  la  carnisation 
qui  répond  à la  broncho-pneumonie  subaiguë  ou  chronique),  à l’état  du  pou- 
mon qui  résulte  de  la  disparition  de  l’air  dans  les  alvéoles. 

La  plupart  des  états  atélectasiques  ont  été  décrits  en  diverses  parties  do  ce 
Traité-,  on  trouvera  ailleurs,  en  particulier  aux  articles  Bronchite  capillaire  et 
Broncho-pneumonie,  la  description  des  caractères  anatomiques  de  l’état  fœtal. 

Nous  nous  bornerons  à donner  ici,  à titre  de  récapitulation,  une  revue  som- 
maire des  états  atélectasiques. 

On  doit  distinguer  plusieurs  espèces  d’atélectasie  : 

1“  L’atélectasie  pulmonaire  normale  du  noui'eau-né  qui  n'a  'pas  respiré.  — 
Avant  la  naissance,  les  poumons  ne  renferment  j>as  d’air;  ils  sont  atélectasi- 
ques; mais,  dès  la  première  inspiration,  les  alvéoles  se  déplissent,  et  les  pou- 
mons se  remplissent  d’air  ; répithélium  des  alvéoles,  d’abord  cubique,  s’aplatit 
})eu  à peu  et  devient  enfin  l’endothélium  du  poumon.  On  sait  quelle  impor- 
tance les  médecins  légistes  attril^uent  à l’atélectasie  quand  il  s’agit  de  savoir 
si  un  nouveau-né  a respiré  ou  non. 
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S"  L'alélectasie  pidmonaire  pathologique  du  nouveau-né . — Lorsque  le  nou- 
veau-né est  atteint  de  débilité  congénitale,  lorsqu’il  est  né  avant  terme,  par 
exemple,  on  le  voit,  malgré  des  efforts  respiratoires  assez  grands,  se  refroidir 
et  présenter  une  cyanose  généralisée  avec  œdème  dur(cyanose  du  nouveau-né); 
à l'autopsie,  on  trouve  de  l’atélectasie  en  divers  points  du  poumon,  surtout 
aux  bases  et  aux  bords  antérieurs.  On  a attribué  cet  état  au  déplissement 
incomplet  du  poumon,  par  suite  de  la  faiblesse  des  muscles  inspirateurs.  La 
cyanose  du  nouveau-né  doit  être  traitée  par  rinsuftlation  pulmonaire,  les  bains 
chauds,  les  frictions  stimulantes,  les  inhalations  d’oxygène  (‘). 

5“  V atélectasie  physiologique  des  sujets  qui  sont  restés  longtemps  dans  le  décu- 
bitus dorsal.  — Quand  on  ausculte  un  sujet  sain  qui  est  resté  un  certain  temps 
couché  sur  le  dos,  on  entend  parfois  aux  bases  du  poumon,  et  en  arrière,  des 
râles  crépitants  secs  qui  disparaissent  après  une  forte  inspiration  (râles  de 
déplissement).  La  présence  de  ces  râles  indique  que,  dans  la  position  couchée, 
les  parties  déclives  du  poumon  se  sont  aplaties,  que  les  parois  des  alvéoles  se 
sont  accolées,  en  un  moi,  qu’il  s’est  produit  un  peu  d’atélectasie. 

¥ L'atélectasie  marastique.  — C’est  à un  mécanisme  analogue  qu’il  faut  attri- 
buer l’atélectasie  des  parties  postéro-inférieures  du  poumon  qui  s’observe 
dans  les  maladies  aiguës  de  longue  durée,  comme  la  fièvre  typhoïde,  et  dans 
toutes  les  maladies  chroniques  qui  nécessitent  un  long  séjour  au  lit.  La  mau- 
vaise ventilation  des  poumons,  due  à la  faiblesse  des  muscles  respirateurs,  et  le 
décubitus  dorsal  prolongé,  sont  les  causes  de  cet  état,  le<}uel  s’associe  ordinaire- 
ment à la  congestion  passive. 

5“  L'atélectasie  par  obstruction  des  pjetites  bronches.  — Cette  variété  a été 
décrite  complètement  aux  articles  Broncho-pneumonie  et  Bronchite  capillaire. 

6"  L'atélectasie  par  compression  est  celle  qui  résulte  de  la  compression 
directe  du  parenchyme  pulmonaire,  soit  par  un  épanchement  pleural  (^),  soit 
par  un  épanchement  péricardique,  une  tumeur  du  médiastin,  une  tumeur  abdo- 
minale, une  ascite,  une  tympanite,  etc.  — Chez  les  bossus,  la  partie  convexe 
du  rachis  rétrécit  la  moitié  correspondante  du  thorax,  et  empêche  le  déplis- 
sement complet  du  poumon  du  même  côté;  il  en  résulte  de  fatélectasie. 

Lorsque  fatélectasie  dure  longtemps,  l’épithélium  pulmonaire  desquamé 
s’atrophie;  les  capillaires  s’affaissent,  les  artérioles  sont  atteintes  d’endarté- 
rite  olditérante;  les  Ijronches  s’olditèrent  aussi;  les  parties  malades  ne  peu- 
vent plus  être  insufflées  et  elles  finissent  par  se  transformer  en  tissu  fibreux  ("). 

Quand  les  lésions  de  fatélectasie  ont  frappé  tout  un  poumon  et  qu’elles 
restent  définitives,  on  peut  voir,  si  le  sujet  est  jeune,  l’autre  poumon  subir 
une  hypertrophie  compensatrice  considérable  ; c’est  ce  qui  a été  observé  par 
Schucbardt  (*). 

(')  Seyiiei.,  De  Vatclcctasie  acquise  des  nouveau-nés  et  de  ses  causes;  analysé  dans  la  Revue 
des  sciences  médicales  de  llayem,  l.  XXXIX,  j>.  G49. 

(q  Laennec,  p.  545,  de  VÈdüion  de  la  Faculté. 

Q)  Duxm,  Lésions  anatomiques  de  la  compression  pulmonaire;  analysé  dans  la  Revue 
des  sciences  médicales  de  Hayeni,  t.  XX.X,  p.  515. 

('*)  SciuiciiARDT,  analysé  dans  la  Revue  des  sciences  médicales  de  llayem,  l.  XXX,  p.  105. 
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CHAPITRE  VI 

SCLÉROSES  DU  POUMON 

(l'NEÜMONIES  CIinONIQUES,  CIRRHOSES  DU  POUMOÎi) 


On  désigne  sous  le  nom  de  sclérose  pnlmonaire  la  transformation  de  parties 
plus  ou  moins  considérables  du  poumon  en  un  tissu  fibreux  adulte,  c’est-à- 
dire  eu  nu  tissu  grisâtre,  résistant  et  rétractile  comme  le  tissu  inodulaire  des 
cicatrices. 

La  sclérose  n’est  pas,  à proprement  parler,  une  maladie;  c’est  un  aboutissant. 
Si  l’on  pouvait  exposer  la  pathologie  de  chaque  organe  en  suivant  l’ordre  étio- 
logique, ce  chapitre  pourrait  ne  pas  exister.  Mais  il  y a toujours  un  très 
grand  intérêt  à étudier,  dans  ses  effets  et  ses  symptômes  communs,  une  lésion 
qui  est  la  résultante  commune  de  processus  différents.  Il  y a intérêt  aussi  à 
montrer,  dans  un  même  chapitre,  les  variétés  que  présente  cette  lésion  suivant 
la  cause  qui  l’a  produite. 

Les  scléroses  du  poumon  sont  circonscrites  ou  diffuses.  Les  scléroses  cir- 
conscrites se  développent  à la  suite  d’une  foule  de  lésions  locales,  telles  que 
plaies  de  poitrine,  corps  étrangers  introduits  dans  les  bronches,  abcès  du 
poumon,  infarctus,  foyers  gangreneux,  kyste  bydatique  et  néoplasmes  divers. 
Le  développement  de  ces  scléroses  offre  un  cas  particulier  de  cette  loi  générale 
qui  nous  montre  que,  dans  tout  organe,  les  parties  frappées  par  une  lésion 
de  longue  durée  s’isolent  du  tissu  normal  par  une  sorte  d’enkystement  fibreux. 
Comme  l'histoire  de  ces  scléroses  est  subordonnée  à celle  des  lésions  qui 
leur  ont  donné  naissance,  nous  ne  nous  en  occuperons  pas  ici.  Dans  ce  cha- 
pitre, nous  n’aurons  en  vue  que  les  scléroses  diffuses  qui  sont  habituellement 
le  reliquat  de  phlegmasies  subaiguës  ou  chroniques  des  voies  respiratoires. 

L’histoire  des  scléroses  pulmonaires  diffuses  a été  très  obscure  jusqu’en  1878, 
époque  à laipielle  parurent  les  leçons  de  M.  Charcot,  résumées  par  M.  Balzer  (*), 
M.  Charcot  isole  nettement  diverses  formes  de  sclérose  pulmonaire,  distinctes 
par  leur  éliologie,  par  leurs  caractères  anatomiques,  et,  dans  une  certaine 
mesure,  par  leurs  symptômes.  Mettant  à part  les  scléroses  consécutives  à 
l’inhalation  des  poussières  (pneumokonioses),  il  distingua  trois  formes  de  sclé- 
rose pulmonaire  : 

1“  La  sclérose  lobaire,  consécutive  à la  pneumonie  lobaire  aiguë,  dont  il  faut 
rapprocher  la  sclérose  impaludique  décrite  par  M.  Lancereaux. 

2“  La  sclérose  broncho-pulmonaire  avec  dilatation  des  bronches,  consécutive 
à des  broncho-pneumonies  aiguës  ou  subaiguës. 


{')  Cii.^ncoT,  Œuwea  complètes,  l.  V. 
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r>“  La  sclérose  d’origine  pleurétique  ou  pleurogène.  Cette  division  a été 
acceptée  par  MM.  Regimbeau  (')  et  Balzer  (*).  Elle  a servi  de  base  au  substan- 
tiel exposé  de  M.  Henri  Barth  dans  le  Dictionnaire  encyclopédique  (=). 

Nous  décrirons  successivement  les  trois  formes  isolées  par  M.  Charcot. 
Mais  nous  remarquerons,  avec  M.  H.  Barth,  que  ces  trois  formes  (surtout  la 
2<=  et  la  O»)  ne  sont  pas  toujours  aussi  nettement  délimitées  que  le  voudrait  la 
description  didactique,  et  que,  souvent,  on  rencontre  des  cas  mixtes  dont  les 
lésions  semblent  indiquer  la  combinaison  de  deux  éléments  morbides. 

Après  cette  description,  nous  signalerons  quelques  formes  de  sclérose  pul- 
monaire, rares  ou  mal  connues.  Les  pneumokonioses  feront  l’objet  d’un 
chapitre  ultérieur.  La  sclérose  pulmonaire  d’origine  cardiaque  (poumon  car- 
diaque) a été  déjà  décrite  à l’article  Congestion  pulmonaire. 

Le  tableau  suivant  permet  de  se  rendre  compte  de  l’ensemble  des  scléroses 
pulmonaires  : 


1°  Scléroses  débutant  par  la  paroi 
alvéolaire. 


Sclérose  lobaire  consécutive  à la  pneumonie  aiguë 
franche  ou  à rimpaludismc. 

Sclérose  lobulaire  des  pneumokonioses. 


2“  Scléroses  qui  débutent  par  les  bron- 
ches et  s’accompagnent  de  dilata- 
tion bronchique. 

(Scléroses  broncho-pulmonaires.) 


Scléroses  consécutives  aux  broncho-pneumonies 
aiguës  ou  subaiguës  de  la  grippe,  de  la  rou- 
geole, etc. 

Scléroses  consécutives  à la  phtisie  et  à la  syphi- 
lis pulmonaires. 

Sclérose  ardoisée  du  sommet  du  poumon  chez  le 
vieillard. 


5°  Scléroses  qui  débutent  d’emblée  par  \ 
le  tissu  interlobulaire.  j 


Sclérose  d’origine  pleurale  ou  pneumonie  chro- 
nique pleurogène  (origine  lymphatique). 
Sclérose  du  poumon  cardiaque  (origine  veineuse 
et  lymphatique.) 


I 

SCLÉROSE  LOBAIRE 

La  sclérose  lobaire  est  une  des  terminaisons  possibles,  quoique  très  rares, 
de  la  pneumonie  aiguë  fdjrineuse.  Cette  terminaison,  signalée  par  Andral, 
Chomel,  Grisolle,  Requin,  Heschl  et  Traube,  a été  bien  mise  en  lumière  par 
M.  Charcot  dans  sa  thèse  d’agrégation  de  1860. 

Étiologie.  — La  sclérose  lobaire  succède  à la  pneumonie  fdjrineuse,  soit 
quand  celle-ci  s’est  prolongée,  soit  lorsqu’elle  récidive  souvent  au  même  point. 

a)  On  sait  qu’il  est  des  cas  où  la  résolution  locale  d’une  pneumonie  aiguë 
(c’est-à-dire  la  liquéfaction  de  l’exsudât  et  sa  résorption)  ne  s’opère  que  très 
tard,  mais  où  elle  finit  par  s’opérer  tout  de  même.  B est  d’autres  cas  où 
l’exsudât  persiste  définitivement  et  où  le  tissu  pulmonaire  subit  à la  longue  la 
transformation  fibreuse.  On  voit  alors  la  fièvre  cesser  momentanément  et  les 
signes  physiques  persister  indéfiniment. 

(')  Regimdeau,  Les  pneumonies  chroniques;  Th.  d’Agr.,  1889. 

(-)  Balzer,  Pneumonies  chroniques;  Dict.  de  Jaccoud,  t.  XVIII. 

P)  Voyez  aussi  : Ducastel,  Scléroses  pulmonaires;  Soc.  méd.  des  Iwp.,  1884.  — G.  Sée, 
Maladies  simples  du  poumon. — Letulle,  Les  scléroses  pulmonaires;  Gaz.  hebd.,  IS90, 
n“  36. 
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Pourquoi  celle  absence  de  résolulioii?  Toule  cause  de  débililalion  semble 
enlever  à l’organisme  le  pouvoir  de  résorber  les  exsudais  alvéolaires;  c’esl 
ainsi  que  la  sclérose  lobaire  se  produil  lorsque  la  pneumonie  a frappé  un  indi- 
vidu âgé,  ou  affaibli  par  une  alïeclion  chronique  (albuminurie,  paludisme, 
alcoolisme).  M.  Lancereaux  a parliculièremenl  insislé  sur  la  fréquence  de  la 
sclérose  lobaire  dans  le  paludisme.  D’aulre  pari,  M.  Brel  (de  Lyon)  pense  que 
la  cause  de  ce  processus  si  spécial  réside  dans  l’essence  même  de  la  maladie 
el  ressorlil  à une  modalilé  particulière  des  agents  infectieux  de  la  pneumonie  (*). 

b)  La  sclérose  lobaire  peut  succéder  aussi  à des  jjneumonies  aiguës  réci- 
divantes. On  sait  que,  chez  certains  sujets,  on  peut  observer,  el  cela  dans  le 
même  point  du  poumon,  un  nombre  indéfini  de  pneumonies  aiguës.  M.  Charcot 
a observé,  chez  une  vieille  femme  de  la  Salpêtrière,  huit  pneumonies  en 
quatre  ans.  Les  récidives  se  font  presque  toujours  au  même  point,  et,  bien 
que  leur  durée  soit  souvent  plus  courte  que  celle  d’une  pneumonie  ordi- 
naire, il  arrive  un  moment  où  la  résolution  ne  se  fait  plus,  où  les  signes 
physiques  persistent,  où  la  sclérose  s’établit. 

En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  de  la  transformation  fibreuse,  nous  nous 
trouvons  en  présence  des  deux  doctrines  générales  qui  se  partagent  les  esprits, 
à propos  de  toutes  les  scléroses.  La  sclérose  est-elle  une  lésion  inflammatoire 
ou  une  lésion  dystrophique?  Pour  les  partisans  de  la  théorie  inllammatoire, 
l’exsudât  qui  ne  se  résorbe  pas  joue  le  rôle  d’un  corps  étranger  irritant;  le  tissu 
conjonctif  voisin,  jusqu’alors  indemne,  réagit,  s’infiltre  d’abord  de  cellules 
rondes  qui  sont  remplacées  plus  tard  par  des  faisceaux  fibrillaires.  Pour  les 
partisans  de  la  théorie  dystrophique,  la  portion  malade  du  poumon,  devenue 
inutile  pour  la  fonction,  perd  sa  différenciation  morphologique  et  est  rem- 
placée par  le  tissu  fibreux,  tissu  banal  qui  remplit  tous  les  vides,  et  qui  peut 
apparaître  d’emblée  sans  être  précédé  de  l’infiltration  de  cellules  rondes. 

Anatomie  pathologique.  — De  l’hépalisation  rouge  à la  sclérose,  il  y a 
une  série  d’altérations  représentant  les  divers  degrés  d’une  évolution  progres- 
sive; des  autopsies  faites  aux  différentes  périodes  de  la  maladie  permettent  de 
reconstituer  toutes  les  phases  du  processus  (Charcot). 

a)  Un  mois  à six  semaines  après  la  phase  aiguë,  le  poumon  présente  une 
lésion  qu’on  désigne  sous  le  nom  d’û«c/»raî<o?r  rouge  (Charcot,  Fcîrster).  Dans 
l’induration  rouge,  la  lésion  est  lobaire  ; le  tissu  pulmonaire  est  rouge,  com- 
pact, lourd,  non  crépitant;  la  section  montre  une  surface  sèche  et  granuleuse  ; 
mais  les  granulations  sont  moins  grosses  que  dans  la  pneumonie  aiguë.  Il  y 
a habituellement  un  épaississement  pleural  considérable  au  niveau  de  la 
lésion.  Les  bronches  ne  sont  pas  dilatées.  Au  microscope,  on  constate  que  les 
parois  alvéolaires  sont  épaissies  et  infiltrées  d’éléments  ronds  ou  fusiformes; 
et  que,  par  places,  la  transformation  fibreuse  est  déjà  effectuée.  On  rencontre 
encore  des  fibres  élastiques.  Les  alvéoles  se  rétrécissent,  et,  dans  leur  cavité, 
on  trouve  des  pelotons  de  cellules  épithéliales  englobées  dans  une  masse 
granulo-graisseuse.  Laveran  et  Teissier  ont  vu  dans  un  cas  l’endothélium 

(')  Rbet,  Essai  de  différencialion  de  la  fmeumonie  aiguë  liypor|dasiquc  avec  les  diverses 
formes  de  pneumonie  clironitjue.  Étude  anatomo-patliologi(iuc  ; Thèse  de  juillet  1801. 
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alvéolaire  Iraiisl’ormé  en  épithélium  cubique  (').  Cette  transformation,  qui 
paraît  rare  dans  la  sclérose  lobaire,  est  la  règle,  comme  on  le  verra  plus  loin 
dans  les  premières  phases  des  scléroses  broncho-pulmonaires. 

Quelquefois,  avec  des  lésions  histologiques  semblables,  le  poumon  induré 
est  jaunâtre,  anémique,  au  lieu  d’être  rouge.  M.  Charcot  pense  qu’il  ne  faut 
}>as  faire  de  Y induration  jaune  une  variété  à part;  la  teinte  jaune  est  due  à une 
régression  plus  avancée  des  exsudais  alvéolaires. 

b)  Si  l’affection  date  de  2 on  o mois,  le  poumon  offre  une  altération  qu’on 
désigne  sous  le  nom  YY induration  grise  ou  ardoisée.  Le  tissu  pulmonaire  est 
grisâtre,  ferme,  déjà  atrophié-,  la  coupe  offre  une  surface  sèche  où  l’on  ren- 
contre encore  des  granulations  pneumoniques,  mais  encore  plus  petites  que 
dans  l’induralion  ronge.  Il  n’y  a pas  de  dilatations  des  bronches.  Les  travées 
interlobulaires  se  dessinent  d’une  manière  pins  accentuée  qu’à  l’état  normal. 
L’induration  grise  coexiste  souvent  sur  un  même  poumon  avec  l’induration 
rouge;  et,  au  microscope,  les  lésions  ne  diffèrent  que  par  leur  intensité  plus 
grande  dans  les  parties  grises  plus  anciennes. 

c)  Si  l'autopsie  est  pratiquée  5 mois,  6 mois,  1 an  après  le  début  des  acci- 
dents, le  poumon  offre  alors  les  caractères  de  la  transformation  fibreuse  com- 
plète. Il  apparaît  rétracté,  ratatiné,  réduit  aux  deux  tiers  ou  à un  tiers  de  son 
volume  normal,  entouré  d’une  coque  pleurale  fdjreuse  souvent  très  épaisse. 
Son  tissu  est  dense,  ferme,  et  crie  sous  le  scalpel;  le  doigt  ne  peut  l’entamer. 
Si  on  le  coupe,  on  observe  que  la  surface  de  section  est  lisse,  sans  granulations, 
et  présente  une  teinte  ardoisée,  verdâtre  ou  noirâtre.  Cette  teinte  tient  en 
grande  partie  à ce  que,  dans  les  parties  sclérosées,  l’anthracose  se  produit  avec 
une  très  grande  facilité  (Cbarcot).  Le  tissu  a perdu  presque  complètement 
son  aspect  spongieux  normal  ; les  travées  interlobulaires  se  dessinent  bien. 

Au  microscope  on  voit  les  cloisons  interlobulaires,  interacineuses  et  inter- 
alvéolaires épaissies,  transformées  en  nn  tissu  fdîroïde  qui  rétrécit  et  oblitère 
peu  à peu  les  cavités  alvéolaires.  Mais  l’oblitération  des  cavités  alvéolaires  est 
hâtée  encore  par  un  processus  signalé  par  Charcot,  Marchand  et  Marchiafava  , 
on  voit  en  effet  se  former  dans  ces  cavités  de  véritables  végétations  fibreuses 
polypiformes;  le  tissu  fibreux,  qui  prend  la  place  du  tissu  préexistant,  n’est 
tlonc  pas  seulement  extra-alvéolaire,  mais  aussi  intra-alvéolaire.  D’après  Lin- 
dermann,  les  altérations  commencent  par  la  néoformation  de  bourgeons  vascu- 
laires qui  pénètrent  les  exsudais  fibrineux,  et  le  tissu  fibreux  qui  se  développe 
autour  de  ces  bourgeons  aurait  pour  origine  la  transformation  de  l’épithélinm 
alvéolaire  (-).  Dans  le  travail  dont  nous  avons  déjà  fait  mention,  Bret,  élève 
de  R.  Tripier,  a soutenu  aussi  que  la  multiplication  endothéliale  jouait  un  rôle 
considérable  dans  la  formation  conjonctive. 

Dans  la  masse  fibreuse  qui  résulte  de  ce  processus,  on  voit  quelques  cavités 
alvéolaires  qui  persistent  encore,  réduites  souvent  à l’état  de  fentes;  elles 
sont  tapissées  par  un  épithélium  polygonal  qui  ne  forme  pas  du  reste  un  revê- 
tement continu,  et  elles  renferment  des  détritus  granulo-graisseux  avec  de 
petits  cristaux  aciculés  d’acides  gras.  Dans  ce  tissu  fibreux,  il  n’y  a pas  trace 
de  caséification. 

(')  PiUh.  médicale,  édition,  t.  II,  p.  577. 

(-)  LiNDEn.M.VNN,  Thèse  de  Slra.sbourg,  1888. 
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M.  (?.harcol  a signalé  rexislence,  dans  la  sclérose  lobaire,  de  cavités  spéciales 
qu’il  appelle  iclcères  du  poumon.  Ce  sont  des  cavités  creusées  dans  le  tissu  sclé- 
rosé, assez  analogues  à celles  qu’on  rencontre  dans  l’anthracose  pathologique. 
Ces  cavités  ne  sont  ni  des  dilatations  bronchiques,  ni  des  cavernes  tubercu- 
leuses, ni  des  abcès  pulmonaires  ; ce  sont  des  ulcères  qui  succèdent  à des  nécroses 
localisées  du  tissu  scléreux,  trop  pauvre  en  vaisseaux.  En  1884,  M.  Debove  a 
signalé,  sous  le  nom  de  pneumonie  chronique  ulcéreuse,  un  fait  dans  lequel  les 
lésions  étaient  identiques  à celles  que  nous  venons  de  mentionner  [Société  médi- 
cale des  hôpitaux,  1884).  L’intérêt  du  cas  de  M.  Deljove  réside  en  ce  que  l’absence 
du  bacille  de  la  tuberculose  a pu  être  démontrée  d’une  façon  formelle. 

Enfin  on  trouve  ici  une  lésion  secondaire  commune  à toutes  les  scléroses  du 
poumon  : c’est  Y emphysème  vésiculaire  qui  se  développe  dans  les  parties  saines 
du  poumon  et,  avec  une  certaine  prédilection,  dans  les  régions  sous-clavicu- 
laires. 

Symptômes.  — L’étiologie  nous  a montré  que  la  sclérose  lobaire  pouvait 
débuter  de  deux  manières. 

Tantôt  elle  est  précédée  d’une  série  de  pneumonies  aiguës  qui  récidivent 
sur  le  même  lobe  (pneumonie  lobaire  récurrente);  alors  on  voit  cliacune  des 
attaques  successives  se  résoudre  lentement  et  laisser  les  signes  physiijues  de 
l’imperméalnlité  du  parenchyme  pulmonaire  (respiration  lu’onchiipie,  matité). 

Tantôt  la  sclérose  succède  d’emblée  à une  pneumonie  aiguë  (pii  ne  se  résout 
pas;  alors,  la  fièvre  étant  tombée  dans  les  délais  ordinaires  ou  môme  plus  tôt, 
les  signes  physiques  indiquent  la  persistance  de  la  condensation  pulmonaire. 

(Juel  que  soit  le  mode  de  début,  la  période  apyrétique  qui  suit  la  déferves- 
cence n’est  jamais  de  l)ien  longue  durée  ; la  fièvre  reparaît  au  bout  de  quelque 
temps  avec  des  exacerbations  vespérales,  des  sueurs  nocturnes,  de  l’anorexie, 
delà  diarrhée,  du  ballonnement  du  ventre.  Le  malade  maigrit,  et  le  médecin  ne 
peut  se  défendre  de  pensera  la  tuberculose. 

Cependant,  un  certain  nombre  de  caractères  insolites  attirent  l’attention. 
l)'al)ord,  il  y a des  temps  d’arrêt  pendant  lescpiels  la  fièvre  et  les  phénomènes 
de  consomption  disparaissent.  De  plus,  la  toux,  la  dyspnée,  les  douleurs  thora- 
ciques sont  très  modérées.  L’expectoration  muco-purulente  est  très  peu  abon- 
dante et  les  crachats  ne  renferment  pas  le  bacille  de  la  tuberculose. 

Les  signes  physiques  sont  ceux  d’une  induration  limitée  à un  lobe  ou  à une 
}>ortion  de  lobe  : matité,  exagération  de  vilu’ations  vocales,  respiration  tubaire, 
râles  sous-crépitants,  bronchophonie.  De  plus,  comme  dans  toutes  les  sclé- 
roses, il  y a rétraction  des  parois  de  la  poitrine.  Dans  le  reste  du  poumon,  on 
trouve  les  signes  de  l’emphysème  et,  plus  rarement,  ceux  de  la  bronchite  chro- 
nique. 

Excc])tionnellement,  le  processus  peut  s’arrêter.  Les  signes  physiques  per- 
sistent toujours,  j)lus  ou  moins  accusés,  mais  les  signes  fonctionnels  et  les 
signes  généraux  disparaissent;  la  maladie  a guéri  en  laissant  une  cicatrice  pul- 
monaire. Cependant  les  sujets,  ainsi  guéris,  gardent  une  aptitude  très  grande 
à contracter  des  bronchites  et  des  pneumonies. 

Dans  la  majorité  des  cas.  après  une  durée  plus  ou  moins  longue,  après  des 
périodes  de  calme  et  des  périodes  d’exaceiLation,  le  malade  entre  définitive- 
ment dans  la  consomption;  il  s’amaigrit  et  présente  de  la  fièvre  hectitpie;  les 
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signes  physi(jues  d’induration  s’accusent;  ou  bien  on  constate  des  signes  cavi- 
taires, ce  qui  est  dû  : 1“  soit  à une  induration  étendue  traversée  par  une  grosse 
bronche;  2*^  soit  au  développement  des  ulcères  du  poumon  signalés  plus  haut. 

Le  malade  succombe  ainsi  comme  un  phtisique,  à moins  qu’une  complication 
mortelle,  telle  qu’une  gangrène  pulmonaire,  un  œdème  aigu,  ne  vienne  inter- 
rompre le  cours  du  mal. 

La  durée  moyenne  de  la  maladie  ne  dépasse  guère  une  année. 


SCLÉROSES  BRONCHO-PULMONAIRES  AVEC  DILATATION  DES  BRONCHES 

Cette  forme  de  sclérose  a été  signalée  en  185X  par  Corrigan,  sous  le  nom  de 
cirrhose  du  poumon,  dans  une  étude  sur  la  pathogénie  de  la  dilatation  bron- 
chique. En  1844,  Legendre  et  Bailly  en  décrivirent  nettement  les  premiers 
stades  sous  le  nom  de  carnisation  (bien  distincte  de  la  carnification,  qui  n’est 
autre  ehose  que  l’état  fœtal),  et  leur  description  fut  confirmée  par  Rilliet  et 
Barthez.  Les  études  de  Sutton,  Wilson  Fox,  Bastian,  se  rapportent  probable- 
ment à ee  type;  mais  ces  auteurs  ne  firent  pas  nettement  la  distinction  de  la 
carnisation  et  de  la  sclérose  lobaire.  Pourtant  les  travaux  de  Ti'aube,  Ziemssen, 
Bartels  et  Jürgensen  maixpient  un  progrès  notable  vers  la  création  du  type  mor- 
bide que  nous  étudions. 

Ce  sont  les  leçons  de  M.  Charcot  (1878)  qui  ont  permis  de  distinguer  définiti- 
vement cette  forme  de  sclérose  broncho-pulmonaire.  Les  travaux  ultérieurs  de 
MM.  Balzer  et  Joffroy  ('),  inspirés  par  M.  Charcot,  les  recherches  de  IM.  Leroy 
déjà  citées  à l’article  Dilatation  des  bronches,  ont  apporté  d’importantes  contri 
butions  à l’étude  de  la  sclérose  broncho-pulmonaire. 

De  tous  ces  travaux,  il  est  résulté  que  la  sclérose  broncho-pulmonaire  et  la 
dilatation  des  bronches  sont  étroitement  liées  ensemble.  L’une  n’existe  guère 
sans  l’autre.  L’espèce  morbide  que  nous  étudions  ici  se  confond  donc  avec 
celle  que  nous  avons  déjà  décrite  sous  le  nom  de  Dilatation  bronchique.  Mais, 
au  point  de  vue  clinique,  on  peut  distinguer  les  faits  où  la  dilatation  bron- 
chique prédomine  de  ceux  où  c’est  la  sclérose  qui  est  le  phénomène  principal. 
Dans  le  tableau  que  nous  donnons  ci-après,  nous  décrirons  surtout  les  faits 
où  domine  la  sclérose,  de  même  que,  dans  le  tableau  que  nous  avons  tracé  à 
l'article  Dilatation  des  bronches,  nous  avons  eu  en  vue  les  faits  où  l’élément 
ectasie  bronchique  était  prépondéi-ant. 

Étiologie.  — La  sclérose  broncho-pulmonaire  succède  aux  diverses  espèces 
de  broncho-pneumonies  aiguës  ou  subaiguës.  Ce  sont  surtout  les  broncho- 
pneumonies qui  se  développent  au  coiu’s  d’une  maladie  infectieuse  qui  laissent 
le  plus  souvent  des  indurations  chroniques  du  poumon  (grippe,  rougeole, 
coqueluche,  fièvre  typhoïde).  Jurgensen  et  Percy  Kidd  (^)  ont  décrit  des  cas 
de  broncho-pneumonies  subaiguës,  de  cause  inconnue,  et  aboutissant  à la 
sclérose.  Les  conditions  qui  favorisent  le  passage  à l’état  chronique  sont  celles 

(')  .loFi-ROY,  Diverses  formes  de  broncho-pneumonie;  Th.  d’agr.,  1880. 

(-)  Semaine  médicale,  1800,  n“  15. 
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qui  débilitent  l’organisme;  c’est  ainsi  que  la  sclérose  broncho-pulmonaire  suc- 
cède à la  broncho-pneumonie  aiguë  chez  les  individus  pauvres  dont  l’alimenta- 
tion est  défectueuse  et  qui  vivent  dans  un  air  confiné  et  ruminé.  On  a aussi 
incriminé,  comme  cause  prédisposante,  le  rachitisme,  l’entérite  chronique,  la 
chlorose,  fartério-sclérose,  l’impahidismc.  l'alcoolisme,  le  diabète  sucré  (*), 
voire  même  l'hérédité  (Grainger-Stewart). 

L’affection  est  rare  chez  le  nonveau-né,  qui  succombe  en  général  à la  phase 
aiguë  de  la  broncho-pneumonie.  Elle  s’observe  surtout  chez  les  enfants  au- 
dessus  de  trois  ans  et  chez  les  adolescents,  et  peut  poursuivre  son  évolution 
jusqu'à  un  âge  assez  avancé  de  la  vie.  Elle  peut  s’observer  aussi  chez  l’adulte 
et  le  vieillard. 

11  importe  d’ajoider  que,  dans  la  phtisie  fibreuse  et  la  syphilis  pulmonaire,  la 
sclérose  affecte  e.xactement  le  mode  broncho-pulmonaire  que  nous  allons 
décrire. 

Anatomie  pathologique.  — La  sclérose  broncho-pulmonaire  avec  dilata- 
tion des  bronches  (induration  atrophitjue  avec  dilatation  des  bronches)  est  pré- 
cédée d’une  phase  qui  établit  la  transition  entre  l’état  aigu  et  la  lésion  défini- 
tive. Cette  phase  intermédiaire,  qui  correspond  cliniquement  à la  broncho- 
pneumonie subaiguë,  est  représentée  anatomiquement  par  la  carnisation. 

a)  Dans  la  carnisation,  les  lésions  sont  souvent  symétriques  et  localisées  aux 
parties  postérieures  et  inférieures  du  poumon  ; elles  sont  psendo-lobaires.  Le 
tissu  a une  couleur  violacée  ou  rose  pâle;  il  a la  consistance  du  tissu  musculaire 
(carnisation);  l’insufllation  ne  peut  se  faire  que  d’une  manière  très  incomplète. 
Sur  une  coupe,  la  surface  est  lisse,  sèche,  sans  granulations,  et  laisse  suinter 
un  peu  de  sérosité  ; la  section  offre  une  apparence  homogène  bien  distincte  de 
l’aspect  marln-é  de  la  broncho-pneumonie  aiguë.  De  plus  les  bronches  sont  déjà 
dilatées,  ce  <jni  donne  an  tissu  un  aspect  aréolaire  rappelant  l’apparence  du 
fromage  troué  ou  des  })ierres  vermoulues;  les  aréoles  bronchectasiques  sont 
remplies  de  muco-pus.  Le  tissu  péribronchique  est  épaissi;  et  les  cloisons  inter- 
lobulaires sont  très  marquées;  un  cloisonnement  aussi  net  ne  s’observe  que 
dans  la  phtisie  fibreuse  et  la  sclérose  pleurogène.  Parfois,  on  peut  découvrir 
encore,  dans  le  tissu  carnisé,  quelques  points  plus  durs  qui  répondent  à des 
nodules  péri-bronchiques  (voyez  Broncho-pneumonie  aiguë).  Dans  les  parties 
saines,  on  observe  le  développement  d’un  emphysème  plus  ou  moins  marqué. 

Au  microscope,  les  bronches  apparaissent  remplies  de  muco-pns  ; leur  épithé- 
lium est  souvent  conservé,  mais  tuméfié  ; la  paroi  bronchique  et  le  tissu  con- 
jonctif qui  l’entoure  sont  infiltrés  de  cellules  rondes  qui,  par  places,  ont  déjà 
subi  la  transformation  fibreuse.  Cette  infiltration  détruit  en  certains  points  la 
tuni(pie  musculaire  et  les  fibres  élastiques  de  la  paroi  brouchique,  et  c’est  en 
ces  points  que  l’on  observe  la  dilatationdes  bronches.  La  dilatation  bronchique 
qui  accompagne  cette  destruction,  dit  M.  Charcot,  est  donc  un  fait  primitif 
antérieur  à l’atrophie  du  poumon,  ce  qui  réduit  à néant  la  théorie  deCorrigan, 
«l'après  laquelle  elle  serait  consécutive  à l'atrophie  du  poumon  et  à la  rétrac- 
tion du  tissu  conjonctif.  Contre  cette  théorie,  M.  Charcot  invoque  encore  l'inté- 
grité des  bronches  qui  s’observe  dans  la  pneumonie  lobaire  chronique,  malgré 


(*)  ItiEGEL,  cité  par  Fink  {Miindt.  med.  Woch.,  1887). 
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la  transformation  dn  parencliyme  en  tissu  fibroïde  évidemment  doué  de  rétrac- 
tilité  (voyez  Dilatation  des  bronches). 

Le  microscope  montre  aussi  que  le  tissu  interlobulaire  subit  la  métamor- 
phose embryonnaire  comme  le  tissu  péribronchique.  Enfin,  dans  les  parties  car- 
nisées,  on  trouve  des  lésions  d’endo-alvéolite  desquamative  avec  des  particula- 
rités qui  n’appartiennent  pas  à l’état  aigu  : L Les  parois  alvéolaires  sont 
épaissies  par  des  cellules  rondes  et  des  fibrilles  conjonctives.  2“  Les  alvéoles 
sont  remplis  de  cellules  épithéliales  gonllées,  fondues  en  masse  granuleuse, 
avec  des  cristaux  d’acides  gras.  o“  Enfin,  dans  les  points  où  la  lésion  est  la  plus 
avancée,  la  paroi  alvéolaire  est  revêtue  par  un  épilhéHum  cubique,  tandis  qu’à 
son  centre  se  trouvent  des  cellnles  atteintes  à divers  degrés  de  dégénérescence 
graisseuse.  Cet  épithélium  cubique  représente  un  retour  à l’étal  embryonnaire; 
et  ce  retour  serait  une  condition  favorable  à l’éclosion  de  l’épithélioma  (Méné- 
trier), ainsi  que  nous  le  verrons  en  étudiant  le  cancer  du  poumon. 

b)  Quoi  qu’il  en  soit,  la  carnisation  ne  représente  qu’une  phase  dans  le  pro- 
cessus. Le  dernier  terme  est  Ymdiiration  atrophique  avec  dilatation  des  bron- 
ches. Alors  le  poumon  est  très  réduit  de  volume  dans  les  points  malades.  Son 
tissu  est  dur  et  crie  sous  le  scalpel;  sa  coloration  est  ardoisée,  verdâtre;  sa 
surface  de  section  est  lisse  ; enfin  les  In’onches  sont  plus  ou  moins  dilatées.  Ces 
lésions  définitives  sont  généralement  limitées  à nn  seul  lobe,  le  supérieur  ou 
l’inférieur.  Nous  n’insistons  pas  sur  les  caractères  histologiques  de  ces  lésions, 
qni  ont  été  décrites  à l’article  Dilatation  des  bronches. 

Quand  la  sclérose  est  arrivée  à son  dernier  terme,  elle  engendre  les  altéra- 
tions concomitantes  suivantes  : L l’hypertrophie  du  ventricule  droit,  qui  ne  se 
voit  guère  dans  la  sclérose  lobaire;  cette  hypertrophie  peut  être  suivie  de  dila- 
tation et  d’asystolie  mortelle  ; 2“  un  déplacement  plus  ou  moins  prononcé  du 
cœur  du  côté  delà  lésion  pulmonaire;  5"  l’ascension  du  diaphragme  jusqu'à  la 
côte;  4“  une  déformation  thoracique  semblable  à celle  qui  suit  la  pleurésie 
(aplatissement  de  la  poitrine  dans  tous  les  sens;  rétrécissement  dos  espaces 
intercostaux;  abaissement  de  l’épaule  et  de  la  pointe  de  l’omoplate;  scoliose). 

Symptômes.  — La  sclérose  broncho-pulmonaire  frappe  surtout  les  enfants 
et  les  adolescents.  Elle  succède  en  général  à une  broncho-pneumonie  aiguë 
due  à la  grippe,  à la  coqueluche,  à la  rougeole,  à la  fièvre  typhoïde.  Cependant 
il  arrive  parfois  qu’elle  succède  à une  broncho-pneumonie  torpide  d’emblée. 

Dans  tous  les  cas,  la  broncho-pneumonie  initiale  présente  une  convalescence 
qui  traîne;  le  malade  continue  à tousser;  la  toux  est  souvent  coqueluchoïde, 
l’expecloration  persiste  et  devient  même  plus  abondante;  le  patient  a des  accès 
de  fièvre  tous  les  soirs;  souvent  il  s’amaigrit.  A l’auscultation,  les  signes  de 
bronchite  et  d’induration  pulmonaire  ne  disparaissent  pas;  l’emphysème  se 
développe,  surtout  dans  la  région  sous-claviculaire. 

Après  une  période  d’incertitudes  qui  peut  durer  plusieurs  semaines,  l’état 
général  s’améliore,  la  fièvre  disparaît;  mais  le  malade  reste  un  tousseur;  il 
crache  abondamment,  surtout  le  malin  ; et  à partir  de  ce  moment,  les  signes 
d’auscultation  resteront  fixes,  ne  subiront  plus  guère  de  modification  ; c’est  que 
la  maladie  est  constituée  et  durera  indéfiniment,  à moins  de  complication.  Alors 
le  tableau  clinique  (|ue  nous  aurions  à tracer  de  cette  période  reproduit  celui 
de  la  dilatation  bronchique  exposé  plus  haut  : l’abondance  de  l’expecloralion 
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qui  se  fait  par  une  sorte  de  vomique  matinale,  la  fréquente  fétidité  des  cra- 
chats, la  longue  intégrité  de  l’état  général,  sont  les  signes  majeurs  de  raffection. 
Ouant  aux  signes  physiques,  nous  rappelons  qu’on  constate  l'affaissement 
total  ou  partiel  de  la  cage  thoracique,  de  la  matité,  des  râles  de  hronchite,  de 
la  respiration  lironchique,  avec  ou  sans  signes  cavitaires  suivant  le  volume  des 
dilatations. 

Les  complications  (poussées  congestives  et  phlegmasiques,  gangrène,  hémo- 
ptysies) ont  été  décrites  avec  la  dilatation  des  hronches. 


SCLÉROSES  D’ORIGINE  PLEURALE 

(TNECMONIE  CIIUOMQUE  H.EL'HOGÈNE) 

Entrevue  par  Cruveilher,  étudiée  par  Brouardel  et  Moxon  en  1872  ('),  cettc 
forme  a été  Lien  mise  en  lumière  par  M.  Charcot. 

Étiologie.  — Suivant  la  remarque  de  .Moxou,  la  sclérose  pleurogènc  suc- 
cède aux  plcim'sics  dites  de  mauvaise  nature-,  \ca  pleurésies  puerpérales,  les 
pleurésies  puridcntes  d'emfdée  occupent  le  premier  rang  dans  l’étiologie.  Par 
(]uel  mécanisme  ces  pleurésies  j)euvent-elles  engendrer  un  processus  (pii 
gagne  le  tissu  conjonctif  intra-pulmonaire?  C’est  par  l’intermédiaire  de  la  lyui- 
pltunrjüe  pulmonaire  que  la  lésion  se  développe.  On  sait  les  liens  éti-oits  qui 
unissent  les  lymphati(|ues,  d’une  part  avec  le  tissu  conjonctif,  et  d'autre  part 
avec  les  séreuses.  Partant  de  la  plèvre,  où  ils  s’ouvrent  prohablement  par  des 
stomates,  les  lymphati(|ucs  suivent  les  espaces  interlobulaires  et  gagnent  ainsi 
le  hile  du  poumon.  La  propagation  des  lésions  pleurales  vers  le  poumon  se  fait 
par  la  voie  des  lymphatiques.  Les  micro-organismes  de  la  cavité  pleurale  pas- 
sent dans  les  lyîuphatiques,  les  cntlamment  ; l’innammation  se  propage  au  tissu 
conjonctif  interlobulaire.  Il  en  peut  résulter  une  j^aeumonie  disséijiiante,  lésion 
habituellement  moriclle.  ^lais  si  le  processus  ne  va  pas  jusque-là,  et  si  la  pneu- 
monie aiguë  interstitielle  guérit,  ces  lésions  laissent  après  elles  une  cicatrice 
sous  forme  de  tissu  tihroïde  rétractile.  Celte  sclérose  suit  uatimdlement  les 
travées  conjonctives  interlobulaires. 

Ouand  ce  processus  s’accomplit  avant  (pie  l’épanchement  pleural  soit  ré- 
sorbé, le  poumon  reste  définitivement  fixé  dans  la  position  vicieuse  oii  l'avait 
conduit  la  compression  par  l’épanchement.  Toute  expansion  ultérieure  devient 
impossible.  Ceci  montre  qu’il  ne  faut  pas  hésiter  à ponctionner  de  bonne  heure 
les  épanchements  pleuraux. 

Anatomie  pathologique.  — La  sclérose  pleurale  est  fréquente  dans 
toutes  les  autres  variétés  de  scléroses  pulmonaires,  (pielle  que  soit  leur  ori- 
gine; mais  elle  n’est  alors  qu’une  lésion  secondaire.  Les  cas  de  sclérose  pul- 
monaire où  la  pleurésie  est  la  lésion  primitive  se  distinguent  parles  caractères 
suivants  : le  poumon  est  atrophié,  réduit  à l’état  d'un  moignon  informe,  et 
i-ecouvcrl  par  une  coque  fibreuse  épaisse,  formée  par  la  fusion  des  deux  feuil- 
lets pleuraux;  la  symphyse  pleurale  est  complète;  le  poumon  se  trouve  fixé 

(')  Rp.ouarüel,  Soc.  niéd.  des  lidp-,  1S72.  — Moxon,  l’atli.  Transactions,  1872. 
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contre  le  rachis,  au  sommet  de  la  cage  thoracique  dont  tous  les  diamètres 
sont  réduits  et  dont  la  partie  inférieure  est  envahie  par  les  organes  abdomi- 
naux. On  constate  aussi  qu’il  est  très  malaisé  d’enlever  le  poumon  en  raison  de 
la  solidité  des  adhérences.  Si  l’on  fait  une  coupe  totale,  on  trouve  successi- 
vement : 1"  la  coque  pleurale  très  épaisse,  d’un  blanc  bleuâtre,  d’une  consis- 
tance presque  cartilagineuse,  renfermant  parfois  des  infdtrations  calcaires; 
2“  le  tissu  pulmonaire  sous-jacent  qui  est  pâle,  flasque,  peu  aéré,  cloisoniul 
dans  toute  son  épaisseur  par  des  bandes  fibreuses  qui  répondent  aux  espaces 
interlobulaires  (pneumonie  fibroïde  cloisonnée).  Cette  sclérose  présente  comme 
caractère  majeur  d’ètre  totale,  de  s’étendre  à tout  le  poumon.  Les  bronches 
ne  sont  que  peu  on  pas  dilatées. 

Le  microscope  permet,  de  constater  que  les  bronches  sont  indemnes  et  que 
les  lobules  pulmonaires  sont  plus  affaissés  que  malades.  La  sclérose  est  essen- 
tiellement périlobulaire. 

L’atrophie  du  poumon  engendre,  comme  dans  la  forme  précédente,  le  dépla- 
cement des  viscères  voisins  et  la  dilatation  du  cœur  droit.  Parfois  les  lésions  que 
nous  venons  de  décrire  s’observent  alors  qu’il  existe  encore  de  l’épanchement. 

Symptômes.  — A la  suite  d’une  pleurésie  maligne,  on  constate  que  la 
déformation  classique  du  thorax  se  produit  plus  rapidement  et  d’une  façon 
beaucoup  plus  prononcée  que  d’habitude.  Rappelons  les  caractères  saillants  de 
cette  déformation  qu’on  observe  ici  à un  haut  degré  : l’aplatissement  du  thorax 
porte  sur  tous  les  diamètres  de  la  cavité  thoracique  ; les  côtes  sont  rapprochées  ; 
le  moignon  de  l'épanle  est  abaissé;  l’angle  inférieur  de  l’omoplate,  abaissé, 
s’écarte  de  la  paroi  costale;  les  grands  muscles  thoraciques  (grand  pectoral, 
grand  dentelé,  grand  dorsal)  sont  atrophiés.  De  pins,  si  l’on  examine  le  sujet 
dans  la  station  verticale,  on  voit  le  torse  incliné  du  côté  malade,  la  pointe  du 
sternum  fortement  déviée  dans  la  môme  direction;  le  rachis  présente  une  sco- 
liose dont  la  courbure  dorsale  principale  est  concave  du  côté  sain  ; au-dessus 
et  au-dessous  de  la  courbure  principale  s’observent  des  courbures  inverses  de 
compensation.  L’expansion  respiratoire  du  côté  malade  est  presque  nulle. 

Si  la  lésion  siège  à droite,  la  percussion  dénote  une  submatité  étendue  à tout 
le  côté  droit  du  thorax  et  qui  se  continue  avec  la  matité  hépatique.  Si  elle 
siège  à gauche,  la  matité  est  limitée  aux  régions  supérieures  du  thorax,  car, 
l’estomac  et  l’intestin  remontant  dans  la  cavité  thoracique,  la  sonorité  de  l’es- 
pace semi-lunaire  remonte  aussi  jusqu’à  la  L ou  5'=  côte. 

Les  phénomènes  d'auscnltation  sont  en  général  très  obscurs  ; tantôt  c’est  le 
silence  respiratoire  presque  absolu  ; tantôt  une  simple  diminution  du  murmure 
vésiculaire;  tantôt  une  respiration  rude  et  un  peu  soufflante;  tantôt  enfin  des 
signes  cavitaires  qui  tiennent  rarement  à une  dilatation  lu'onchique,  mais  qui 
sont  dus  le  plus  ordinairement  à ce  qu’une  grosse  bronche  est  engainée  par 
le  tissu  scléreux. 

En  résumé,  ce  qui  domine  ici,  plus  encore  que  dans  les  autres  formes  de 
sclérose,  c’est  ïatrophie  du  poumon. 

he,  déplacement  des  organes  voisins  accuse  le  haut  degré  de  cette  atrophie  ; à 
droite,  le  foie  remonte  dans  le  thorax;  à gauche,  l’estomac,  l’intestin,  la  rate 
remontent  aussi.  Le  cœur  est  entraîné  du  côté  malade. 

Lorsque  la  lésion  siège  à gauche,  le  déplacement  du  cœur  peut  offrir  des 
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caractères  tout  à fait  remarquables  ; la  pointe  se  dévie  en  dehors  et  en  haut,  et 
vient  battre  sur  la  ligne  axillaire  au  niveau  du  ¥ espace  intercostal  ; en  outre, 
l’ati'ophie  du  bord  antérieur  du  poumon  permet  de  percevoir  les  liattements  de 
l’artère  pulmonaire  au  niveau  du  2®  espace  intercostal,  à deux  ou  plusieurs  cen- 
timètres du  bord  sternal.  Traube  a remarqué  que  ces  battements  étaient  doubles  ; 
le  premier  correspond  à la  diastole  de  l’artère;  le  second  à sa  systole;  celui-ci 
est  l’effet  du  choc  en  retour  de  la  colonne  sanguine  qui  frappe  sur  les  valvules 
sigmoïdes. 

Dans  tous  les  cas,  le  poumon  sain  devient  très  emphysémateux. 

Avec  de  pareilles  lésions,  il  est  remarquable  que  le  malade  tousse  peu  et  ne 
crache  guère;  mais  il  éprouve  des  palpitations,  et  une  tlyspnée  toujours 
croissante  s’empare  de  lui;  le  cœur  droit  s’hypertrophie,  se  dilate,  s’affaiblit  et 
le  malade  meurt  en  état  d’asystolie. 

La  durée  de  la  sclérose  pleurogène  varie  suivant  le  degré  de  la  lésion  et 
l’état  général  du  sujet;  elle  peut  être  d’une  année  à peine.  Dans  le  cas 
de  Tapret,  cité  par  Regimbeau,  la  maladie  a duré  huit  ans.  Une  bronchite,  une 
pneumonie,  peuvent  causer  la  mort  et  diminuer  encore  la  durée  de  la  maladie. 

IV 

FORMES  MAL  DÉFINIES  DE  SCLÉROSE  PULMONAIRE 

a.  Quelques  auteurs  décrivent  une  pneumonie  chronique  interstilielle  primitive^ 
c’est-à-dire  un  processus  scléreux  qui  ne  serait  consécutif  ni  à la  pneumonie 
lobaire,  ni  à la  broncho-pneumonie,  ni  à la  pleurésie,  et  qui  ne  serait  lié  ni  à la 
syphilis,  ni  à la  tuberculose.  Cette  forme,  indiquée  j>ar  Laënnec  et  Andral,  étu- 
diée ensuite  histologiquement  par  Heschl,  Eppinger,  Worochinin,  Ackermann, 
Marchand  et  Wagner,  serait  caractérisée  par  l'absence  de  systématisation  de 
la  sclérose.  Tout  le  tissu  conjonctif  du  poumon  est  pris  (interlobulaire,  inter- 
alvéolaire, péribronchique).  La  lésion  est  constituée  d'abord  par  l’infiltration 
embryonnaire  de  toutes  les  travées  conjonctives  et,  plus  lard,  par  leur  transfor- 
mation fibreuse;  il  se  produirait  des  végétations  papillaires  dans  les  alvéoles. 

Au  point  de  vue  clinique,  cette  sclérose  primitive  est,  nous  dit-on,  habituel- 
lement confondue  avec  la  phtisie  ; cependant  Heschl  (enfant  de  15  ans),  Eppin- 
ger (homme  de  47  ans),  (Marchand  (homme  de  27  ans),  Wagner  (homme 
de  47  ans)  auraient  fait  le  diagnostic  en  se  basant  sur  l'absence  du  bacille  de 
la  tuberculose  dans  les  crachats,  et  surtout  sur  les  caractères  physiques  gros- 
siers de  l'expectoration  : extrême  abondance  des  crachats,  qui  sont  sangui- 
nolents et  fluides. 

Dans  les  cas  cités  plus  haut,  la  maladie  a débuté  comme  une  pneumonie 
franche-,  mais  au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  les  caractères  changent  et  font 
penser  à la  phtisie;  après  ({uelques  semaines,  les  malades  meurent  avec  de  la 
dyspnée  et  de  la  cyanose. 

11  ne  nous  paraît  pas  encore  prouvé  (pie  ce  type  clinique  soit  distinct  de  la 
sclérose  lobaire  décrite  plus  haut,  liemarqiions  aussi  que  Wagner,  qui  admet 
son  existence  et  son  indépendance  conteste  la  réalité  de  la  sclérose  lobaire  con- 
sécutive à la  imeumonie  aiguë,  qui  paraît  cependant  parfaitement  démontrée. 

ïliAITÉ  DE  MÉDECINE.  — IV.  51 
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b.  Scléross  du  sommet  du  poumon  chez  le  vieillard.  — Chez  le  vieillard,  Ic 
sommcl  du  poumon  esl  souvent  froncé,  ratatiné,  dur  et  ardoisé  (Cruveilhier). 
Cette  lésion  s’accompagne  quelquefois  de  dilatation  bronchique,  ce  qui  prouve 
qu’elle  rentre  dansle  groupe  des  scléroses  broncho-pulmonaires.  Nous  pensons, 
avec  Cruveilhier,  que  dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  l’induration  ardoisée 
du  sommet  du  poumon  chez  le  vieillard  représente  le  vestige  de  tuberculoses 
guéries.  Dans  les  antres  cas,  beaucoup  plus  rares,  elle  est  le  reliquat  d’une 
broncho-pneumonie  du  sommet. 

Au  microscope,  on  constate  que  l’anthracose  est  très  marquée,  que  les 
alvéoles  sont  remplis  de  leucocytes  et  de  cellules  épithéliales  en  désintégration 
granulo-graisseuse,  et  que  les  travées  périlobulaires  et  péribronchiques  sont 
épaissies  et  fdjreuses.  Vulpian  a vu  l’épaississement  fibreux  prendre  parfois 
l’apparence  de  fibromes  ayant  une  structure  assez  analogue  à celle  de  la 
cornée  normale.  Millier  a signalé  la  transformation  ostéoïde  de  ce  tissu.  Cette 
transformation  ostéoïde  est  nettement  décrite  par  Cornil  et  Ranvier,  qui  l’ont 
observée  dans  rindnration  du  sommet  chez  le  vieillard  et  dans  les  vieux  foyers 
tuberculeux;  les  productions  ostéoïdes  occupent  les  parois  des  alvéoles  sous 
formes  d'aiguilles  ayant  une  structure  véritablement  osseuse. 

Rappelons,  à ce  propos,  que  Cohn  (‘)  a décrit  une  ossification  diffuse  du 
])Oumon  affectant  tantôt  la  forme  ramifiée,  tantôt  la  forme  tubéreuse.  Il  admet 
que  ce  processus  résulte  d’une  pneumonie  chronicjue  interstitielle  ossifiante,  lésion 
comparable  à la  myosite  ossifiante. 

Diagnostic  des  scléroses  pulmonaires.  — Les  scléroses  pulmonaires 
sont  le  plus  habituellement  confondues  avec  la  tuberculose.  Pour  les  distinguer 
de  cette  maladie,  nous  possédons  aujourd’hui  un  moyen  de  diagnostic  très  sur, 
la  recherche  du  bacille  de  la  tuberculose  dans  les  crachats.  Si,  après  plusieurs 
examens  réitérés,  on  ne  trouve  pas  le  bacille,  on  éliminera  la  tuberculose.  Si 
on  le  trouve,  et  si  néanmoins  le  malade  présente  tous  les  signes  d’une  sclérose 
pulmonaire  avec  ou  sans  dilatations  des  bronches,  on  pensera  à la  phtisie 
fibreuse. 

Quand  on  a pu  démontrer  l’absence  des  tubercules  par  l’examen  microsco- 
pique des  crachats,  il  faut  rechercher  en  présence  de  quelle  variété  de  sclérose 
on  se  trouve. 

Les  signes  physiques  ne  seront  guère  utiles  pour  ce  diagnostic;  les  commé- 
moratifs, les  caractères  de  l'expectoration,  et  révolution  seront  d’un  plus  grand 
secours  ; on  soupçonnera  une  sclérose  lobaire,  si  le  début  a été  marqué  par  une 
pneumonie  aiguë,  ou  si  le  sujet  a présenté  une  série  de  pneumonies  récidi- 
vantes, si  la  lésion  est  lobaire  et  unilatérale  ; on  pensera  à la  sclérose  d’origine 
pleurale,  s’il  existe  une  déformation  thoracique  unilatérale  très  marquée,  si  la 
toux  est  sèche,  sans  expectoration,  s'il  y a des  troubles  cardiaques;  on  songera 
à une  sclérose  broncho-pulmonaire,  si  les  lésions  sont  bilatérales,  si  elles  sont 
de  date  très  ancienne  et  remontent  à l’enfance,  si  le  sujet  présente  des  signes 
de  dilatation  bronchique  (signes  cavitaires,  expectoration  abondante  et  souvent 
fétide),  enfin  si  le  sujet  présente  des  troubles  cardiaques. 

(')  Ein  Fall  von  diOuse  Knochcnbildung  in  der  Lunge;  Arch.  f.  path.  Anal,  und  Phy- 
si'oL,  CI. 
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Pour  le  fliagnoslic  des  piieumokonioses,  des  scléroses  syphilitiques  et  des 
scléroses  cardiaques,  nous  renvoyons  aux  chapitres  qui  traitent  de  ces  affec- 
tions. 

Pronostic.  — Les  sujets  atteints  de  sclérose  Jobaire  succombent  presque 
fatalement  avec  de  la  consomption  pulmonaire;  ceux  qui  sont  atteints  d'une 
sclérose  pleurogène  meurent  comme  des  cardiaques. 

La  sclérose  broncho-pulmonaire  avec  dilatation  des  bronches  est  grave,  à 
coup  sur;  mais  elle  est  compatible  avec  une  longue  existence  (voyez  plus  bout 
Dilata  (ion  des  bronches). 

Traitement.  — La  sclérose  pulmonaire  est  l’aboutissant,  la  terminaison 
de  diverses  pldegmasies  aiguës.  On  comprend  donc  que  la  guérison  ne  puisse 
être  obtenue  lorsque  la  lésion  est  définitivement  ctaljlie.  ]\Iais  avant  que  la 
lésion  soit  constituée,  il  y a une  phase  aiguë  ou  subaiguë  pendant  laquelle 
le  médecin  doit  toujours  avoir  présenle  à l’esprit  la  possibilité  de  la  terminaison 
par  sclérose,  car,  à ce  moment,  une  intervention  active  peut  être  très  bienfai- 
sante. Dans  la  couA^alescence  d’une  pneumonie,  d’une  broncbo-pneumonie, 
d’une  pleurésie,  si  la  résolution  des  lésions  locales  se  fait  attendre,  on  emploiera 
énergiquement  la  l’évulsion  qu’on  a une  trop  grande  tendance  à abandonner 
(vésicatoires,  pointes  de  feu,  cautères).  On  emploiera  aussi  les  expectorants, 
comme  le  kermès,  pour  débarrasser  les  bronches;  les  balsamiques,  surtout 
l'essence  de  térébenthine,  la  terpine  ou  le  terpinol,  pour  tarir  les  sécrétions. 
On  s'efforcera  de  maintenir  en  bon  état  les  forces  et  les  fonctions  digestives; 
on  usera  aussi  de  l’arsenic,  toujours  utile  dans  les  affections  chroniques  du 
poumon. 

Si,  malgré  cette  médication,  la  maladie  aboulit  à la  sclérose,  on  ne  doit  plus 
espérer  la  guérison.  Mais  le  rôle  du  médecin  n’est  pas  terminé  pour  cela; 
l’hygiène,  permettant  d’éviter  les  complications,  et  la  médication  symplouiatique 
prolongeront  les  jours  du  malade.  On  recommandera  à celui-ci  d’éviter  le  froid, 
de  traiter  avec  soin  le  moindre  rhume;  on  [)roscrira  toutes  les  substances  qui 
peuvent  fatiguer  le  cœur  (alcool  et  tabac).  Comme  dans  toutes  les  affections 
chroniques  des  voies  respiratoires,  si  la  situation  du  malade  le  permet,  on 
l’éloignera  des  villes,  où  l’air  est  toujours  surchargé  de  poussières;  et,  l'hiver, 
on  lui  conseillera  d’aller  dans  un  climat  où  les  conditions  météoriques  lui 
permettront  de  vivre  une  i)artie  de  la  journée  au  grand  air. 

Dès  que  le  malade  présente  un  peu  de  défaillance  du  cœur,  on  intervient 
avec  la  digitale  et  la  caféine.  Lorsqu’il  s’agit  d’une  sclérose  broncho-pulmo- 
naire, on  met  en  œuvre  toutes  les  médications  recommandées  contre  la  dilata- 
tion des  bronches. 

Contre  les  crises  aiguës,  congestives  ou  phlegmasicjues,  qui  traversent  si 
souvent  l’évolution  des  scléroses  pulmonaires  et  compromettent  l’existence  des 
malades,  IM.  Ducastel  recommande  l’emploi  des  décongestionnants  : ventouses 
sèches  ou  scarifiées;  ipéca  à doses  nauséeuses  (50  à 75  centigrammes  dans  une 
potion  de  125  grammes).  Les  sulfureux  doivent  être  évités,  car  ils  semblent 
réveiller  ces  poussées  aiguës. 

La  toux  est  souvent  une  indication  de  l’emploi  de  l’opium  ; lorsqu’elle  prend  le 
caractère  co({ueluchoïde,  les  pointes  de  feu  la  font  quelquefois  disparaître. 
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CHAPITRE  Vii 

PNEUMOKONIOSES 

(infiltration  pulvérulente  des  poumons) 

Zenker  a proposé  de  désigner  sous  le  nom  de  pneumokonioses  (7îv£ij|j.wv,  pou- 
mon ; xôv'.ç,  poussière)  l’ensemble  des  altérations  causées  par  l’inhalation  et  la 
lixation  dans  le  poumon  des  particules  solides  répandues  dans  l’atmosphère. 

Historique.  — Au  xviiP  siècle,  Ramazzini,  l’auteur  du  premier  Traité 
sur  les  maladies  des  artisans  (1777),' mentionne  l’infiltration  pulvérulente  des 
poumons;  il  dit  que  les  tailleurs  de  pierre  et  les  statuaires  sont  affectés  de 
maladies  particulières  qui  résultent  de  ce  qu’ils  absorbent  en  respirant  des 
fragments  de  pierre  anguleux,  pointus,  qui  sautent  sous  leurs  marteaux,  et 
que  quelques-uns  de  ces  ouvriers  deviennent  asthmatiques  ou  phtisiques. 

En  1815,  un  auteur  anglais,  Pearson,  se  demande  quelle  est  l’origine  de  la 
matière  noire  qui  infiltre  habituellement  le  poumon  et  les  ganglions  bronchiques 
des  adultes.  Dans  un  mémoire  qui  fait  époque,  il  remarque  que  cette  coloration 
augmente  avec  l’àge,  que  la  matière  noire  résiste  aux  réactifs  chimiques  les 
plus  énergiques,  et  déclare  en  conséquence  que  cette  matière  est  composée  de 
particules  de  charbon  apportées  par  l’air  inspiré.  Après  bien  des  discussions, 
l’opinion  de  Pearson  est  seule  restée  en  crédit. 

Quelques  années  après,  Laënnec  distingue  la  matière  noire  du  poumon  du 
vrai  pigment  mélanique  et  ajoute  : « J’ai  quelquefois  pensé  que  cette  matière 
pouvait  provenir,  au  moins  en  partie,  de  la  fumée  des  lampes  et  des  corps 
combustibles  dont  nous  nous  servons  pour  nous  chauffer  et  pour  nous  éclairer  » . 

Traube,  dans  de  remarquables  travaux  (1860  et  1868),  démontre  à nouveau 
(}ue  la  matière  noire  du  poumon  vient  des  poussières  charbonneuses  qui  sont 
répandues  dans  l’atmosphère.  On  donna  alors  le  nom  à' anthracose  à l’infiltra- 
lioa  du  poumon  par  les  grains  charbonneux. 

Zencker,  en  1867,  établit  que  l’inhalation  de  poussière  rouge  d’oxyde  de  fer 
produit  des  altérations  analogues,  et  infiltre  le  poumon  de  matière  rouge 
(sidérose). 

Depuis,  de  nombreux  travaux  ont  démontré  que  finhalation  de  beaucoup 
d’autres  poussières  peut  engendrer  des  altérations  pulmonaires.  Dans  son 
Traité  d’hygiène,  M.  Proust  a donné  le  tableau  très  complet  des  diverses  profes- 
sions qui  exposent  aux  pneumokonioses.  Nous  y renvoyons  le  lecteur  pour 
tout  ce  qui  concerne  l’hygiène  professionnelle. 

En  1877,  M.  Charcot,  dans  une  série  de  leçons  où  nous  avons  largement 
puisé,  a étudié,  avec  sa  lucidité  habituelle,  la  pathogénie  et  l’anatomie  patho- 
logique des  pneumokonioses.  Enfin,  récemment,  M.  Carrieu  a écrit  un  excellent 
mémoire  sur  Yhistologie  pathologique  de  l’ anthracose  . 

(*)  Arch.  de  jjhi/siologie,  1888,  t.  IL  — Voyez  aussi  : Regimbeau,  Pneumonies  chroniques; 
Th.  d'agr.,  1880,  et  Ralzer,  Pneumokonioses,  du  Nouv.  Dic.t.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques. 
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Division.  — On  peut  diviser  les  pneiimokonioses  en  trois  groupes,  suivant  la 
nature  des  poussières  inhalées  : poussières  animales,  poussières  végétales, 
poussières  minérales.  Voici  un  tableau  qui  donne  une  idée  générale  des  diverses 
professions  qui  exposent  aux  pneumokonioses. 

I.  Pneumokonioses  causées  par  des  poussières  d’origine  animale.  — Poussières 
de  laine  (batteurs  de  tapis,  bonnetiers,  couverturiers,  peigneurs  de  laine). 

Poussières  de  soie  (batteurs  et  cardeurs  de  soie). 

Poussières  de  cheveux,  poils  et  plumes  (brossiers,  selliers,  tapissiers,  chape- 
liers, plumassiers). 

Poussières  de  nacre  de  peide  (nacriers). 

II.  PneumolMnioses  causées  par  des  pjoussières  d'origine  végétale.  — Poussières 
de  charbon  : anlhracose  pltgsiologiqne  : fumée  des  lampes  et  des  cheminées; 
antliracose  pathologique  : mineurs,  charbonniers,  mouleui’s  en  cuivre,  chauf- 
feurs, employés  de  chemins  de  fer,  fumistes,  ramoneurs. 

Poussières  de  tabac  {tabacosis  : ouvriers  employés  à la  fabrication  du  tabac, 
au  transvasement  des  cases  du  tabac  chauffé,  au  séchage,  au  tamisage  de  la 
poudre  fine). 

Poussières  de  coton  {bgssinosis,  de  ptjçrïcç,  coton  : batteurs,  cardeurs  et 
débourreurs  de  coton). 

Poussières  de  lin  et  de  chanvre  (fileurs  de  lin,  peigneurs  de  chanvre). 

Poussières  de  bois  (scieurs  de  bois,  menuisiers,  ébénistes,  tourneurs). 

Poussière  de  blé  (batteurs  en  grange,  vanneurs),  de  farine  (meuniers,  boulan- 
gers). 

III.  Pneumokonioses  causées  par  des  poussières  d'origine  minérale. — Poussières 
de  fer  (sidérose  : tailleurs  de  limes,  ouvriers  se  servant  d'oxyde  rouge  de  fci  ). 

Poussières  de  silice  (cbalicose  ; il  existe  une  cbalicose  physiologique  ; la 
chalicose  pathologi(]ue  s’observe  chez  les  tailleurs  de  pierre,  les  cantonniers). 

Poussières  de  fer  et  silice  mélangées  (sidéro-cbalicose  : aiguiseurs,  tailleurs 
de  meules,  épointeurs  d’aiguilles). 

Poussières  de  silice  et  d'alumine  mélangées  (potiers). 

Poussières  de  cinabre  (ouvriers  mineurs  d’Almadeu). 

Poussières  de  sulfate  de  chaux  (l’infiltration  gypseuse,  découverle  par  Albert 
Robin  chez  un  ouvrier  stuccateur  (^),  a pour  origine  l'absorption  de  poussière 
de  gypse  par  le  poumon  et  l’intestin;  elle  frappe  surtout  les  ganglions  thoraci- 
ques et  mésentériques;  ceux-ci  prennent  alors  l’aspect  des  ganglions  calcifiés; 
l’analyse  chimique,  qui  démontre  la  présence  du  sulfate  de  chaux,  permettra  de 
distinguer  la  maladie  des  stuccateurs,  ou  adéno-gypsose,  des  dégénérescences 
calcaii’cs  essentielles  ou  tuberculeuses). 

De  toutes  ces  variétés  de  pneumokonioses  nous  n’en  étudierons  que  trois  : 
P l’antbracose,  de  beaucoup  la  plus  commune,  que  nous  prendrons  pour  type 
d’étude;  2"  la  sidérose;  3"  la  chalicose.  Nous  laisserons  de  côté  toutes  les 
autres  qui  sont  ou  fort  rares,  ou  encore  mal  connues. 

Avant  d’entrer  en  matière,  énonçons  deux  lois  qui  dominent  l’histoire  de 
toutes  les  pneumokonioses  : P des  infiltrations  pulvérulentes,  môme  consi- 
dérables, peuvent  exister  sans  produire  de  lésion  (si  ce  n’est  le  simple  dépôt 
pulvérulent),  de  trouble  fonctionnel,  de  modification  dans  la  santé  générale; 

(')  A.  lîoDiN,  Gaz.  des  Itdp.,  1892,  n»  G. 
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mais,  lorsque  rinfiltration  dépasse  certaines  limites,  les  voies  respiratoires 
souffrent  et  il  se  produit  des  troubles  fonctionnels  qui  dépendent  de  l’emphy- 
sème, de  la  sclérose  pulmonaire,  parfois  de  cavernes  pulmonaires;  ces  lésions 
tuent  ordinairement  les  malades  en  entraînant  l’asthénie  cardiaque. 


I 

ANTHRACOSE 

1.  Anthracose  physiologique.  — La  plupart  des  poumons  humains 
sont  normalement  marbrés  de  noir.  Cet  aspect  est  dû  à la  présence  d’une 
substance  infdtrée  dans  le  parenchyme  môme  de  l’organe,  substance  qui  a reçu 
le  nom  de  matière  noire  pulmonaire.  On  sait  aujourd’hui  : 1“  que  cette  matière 
noire  n’est  autre  chose  que  du  charbon;  2»  que  ce  charbon  est  apporté  dans 
le  poumon  avec  l'air  inspiré.  Dans  l’exercice  de  la  vie  civilisée,  cette  poussière 
de  charbon  provient  de  la  combustion  des  matières  qui  servent  soit  au  chauf- 
fage, soit  à l’éclairage.  La  démonstration  de  ces  deux  points  ressortira  clai- 
rement de  la  description  suivante. 

A.  Distribution  et  caractères  de  la  matière  noire.  — L’anthracose  augmente 
avec  l’àge  ; nulle  chez  le  nouveau-né,  à peine  appréciable  chez  l’enfant,  la 
coloration  noire  du  poumon  commence  à s’accuser  chez  l’adulte  pour  acquérir 
son  maximum  d’intensité  chez  le  vieillard.  Pearson  a fait  remarquer  que  les 
animaux  domestiques  n’ont  pas  les  poumons  noirs,  ce  qui  tiendrait  à deux 
causes;  ils  meurent  jeunes  ; ils  vivent  en  plein  air.  A plus  forte  raison  en  est-il 
ainsi  chez  les  animaux  sauvages. 

La  couleur  noire  existe  dans  les  deux  poumons  ; elle  est  plus  prononcée  au 
sommet  et  sur  les  bords  antérieurs  {'■) . Au  sommet,  elle  forme  souvent  des  plaques 
au  niveau  desquelles  il  existe  une  dépression  avec  épaississement  et  fronce- 
ment de  la  plèvre.  Il  est  facile  de  voir,  par  un  examen  attentif,  que  la  distri- 
bution est  lobulaire.  Certains  lobules  sont  tout  à fait  noirs;  d'autres  restent 
pâles  et  privés  de  poussières. 

Sur  la  plèvre  diaphragmatique,  autour  du  centre  phrénique,  on  constate  des 
taches  et  des  lignes  noires  analogues  à celles  du  poumon. 

On  rencontre  aussi  des  amas  de  matière  noire  sur  la  plèvre  pariétale,  au 
niveau  du  bord  des  cotes.  Si  l’on  examine  ces  amas,  on  voit  qu’ils  répondent  à 
de  petites  houppes  reliées  à la  plèvre  par  un  mince  pédicule.  Ces  petites 
houppes  sont  remplies  de  matière  noire  (Pitres).  Il  s’agit  là  de  l’inliltration  de 
petits  organes  qui  contiennent  un  glomérnle  vasculaire  et  qu’on  tend  à consi- 
dérer comme  de  petits  appareils  lymphatiques. 

La  plèvre  viscérale  est  aussi  infiltrée  de  matière  noire,  surtout  au  niveau 
des  espaces  interlobulaires  que  l’anthracose  dessine  nettement. 

(')  D’après  Hanau,  dans  les  pneuniokonioses,  les  poussières,  quand  elles  sont  peu  abon- 
dantes, se  fi.xent  au  sommet  du  poumon,  de  la  même  façon  et  pour  les  mêmes  raisons  que 
les  bacilles  de  la  tuberculose.  Quand  elles  sont  très  abondantes,  au  contraire,  elles 
gagnent  les  bases,  car  alors  elles  sont  surtout  transportées  par  le  mucus  bronchique  qui 
obéit  aux  lois  de  la  pesanteur  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  l.  XII). 
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Enfin  les  ganglions  bi'onchiques  et  les  ganglions  du  médiaslin  sont  infiltrés 
eux  aussi,  et  souvent  à un  très  haut  degré,  de  matière  noire. 

Voici  maintenant  les  résultats  fournis  par  l’examen  microscopi(pie,  tels  que 
M.  Carrieu  les  a fait  connaître. 

Si  l’on  examine  à un  faible  grossissement  une  coupe  de  lobule  pulmonaire, 
faite  perpendiculairement  à la  direction  de  la  bronche  centrale,  on  voit  que 
les  dépôts  de  charbon  se  font  dans  deux  régions  bien  distinctes  ; E d’abord  à 
la  périphérie  vers  les  limites  memes  du  lobule,  plus  apparentes  qu'à  l’état 
normal;  2®  ensuite  vers  le  centre  du  lobule,  autour  de  la  bronche  et  des  vais- 
seaux qui  l’accompagnent.  Enfin  on  aperçoit  quelques  taches  noires  de 


Fig.  l'.t.  — Coupe  transversale  d’un  lolmle  pulmonaire  au  délmt  de  son  envaliissemenl 
par  l'anthracose.  Gross.  2, S diamètres.  (D'après  Carrieu.) 


B,  Bronche  centrale  saine,  sauf  les  dèpôls  charlionneux  de  sa  tunique  advenlice  épaissie.--  A.  Arlère 
centrale  ayant  aussi  de  nombreux  dépôts  de  cbarbon  dans  son  adventice  épaissie.  — V.  Vaisseau 
moins  atteint.  — Ba.  Bronclie  acineuse  avec  «pielques  déiiôts  charbonneux.  — Ca.  Conduit  alvéolaire 
iléjà  alleint.  — Av.  Parois  alvéolaires  saines.  — La  partie  inférieure  île  la  préparation,  déforme  con- 
vexe, représente  de  nomlireux  dépôts  charbonneux  dans  le  tissu  conjonctif  ]iériphérique  du  lobule 
contenant  les  veines,  les  lymphatiipies  et  ayaul  augmenté  d'épaisseur. 

moindre  importance  disséminées  dans  la  région  intermédiaire;  nous  y revien- 
drons itlus  loin. 

On  sait,  depuis  les  recherches  du  professeur  Grancher,  qtte  les  lymphatiques 
du  pottmon  sont  spécialement  distribués  dans  deitx  régions  Inen  distinctes  du 
lobule.  Les  uns,  naissant  dans  les  interstices  du  tissu  conjonctif  qui  enfotire  la 
lironche  intra-lobulaire  et  les  vaisseaux  satellites,  forment  le  réseau  central  du 
lobule.  Les  autres  suivent  phttôt  la  direction  des  veines  et  se  trouvent  à la 
phériphérie  du  lobule,  dans  le  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  lobules  entre 
eux.  Or,  c’est  précisément  dans  ces  deux  régions  que  M.  Cari'ieu  a rencontré 
les  amas  cbarbonneux  les  plus  considérables.  On  peut  en  conclure  (pie  les 
[larcelles  charbonneuses  remplissent  les  vaisseaux  lymphatiques. 
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Mais  les  canaux  lymphatiques  de  ces  deux  régions  du  lobule  ne  sont  pas 
complètement  indépendants  ; il  y a entre  eux  des  anastomoses  qui  font  com- 
muniquer les  lymphatiques  centraux  et  les  lymphatiques  périphériques;  on 
trouve  aussi  des  lymphatiques  autour  des  conduits  acineux,  des  canaux  alvéo- 
laires, et  meme  dans  les  interstices  des  cloisons  inter-alvéolaires.  Les  coupes 
de  ces  voies  lymphatiques  remplies  de  grains  noirs,  vues  à un  faible  grossisse- 
ment, produisent  les  taches  noires  dont  nous  parlions  plus  haut.  A un  plus 
fort  grossissement,  on  voit  que  ces  canaux  sont  bourrés  de  leucocytes  teintés 
de  noir. 

En  dehors  des  voies  lymphatiques,  on  peut  trouver  des  grains  noirs  ; 1“  dans 
l’intérieur  des  cavités  alvéolaires;  là,  on  les  voit  inclus  dans  les  cellules  épi- 
théliales, et  plus  souvent  encore  renfermées  dans  des  leucocytes  libres  dans 
l'alvéole  (Carrieu);  2''  enfin,  quand  le  processus  est  avancé,  on  peut  les  trou- 
ver partout  ; Koschlakolf  en  a môme  rencontré  dans  l’intérieur  des  capsules 
des  cartilages  bronchiques. 

Au  point  de  vue  moiyliologûjue,  les  particules  charbonneuses  apparaissent 
au  microscope  : L comme  de  fines  granulations;  2"  ou  comme  des  corpus- 
cules anguleux,  noirâtres,  quelquefois  percés  de  trous  analogues  à ceux  qu’on 
rencontre  sur  les  charbons  provenant  de  la  combustion  de  certaines  plantes 
(Traube). 

Au  point  de  vue  chimique^  la  matière  noire  a les  caractères  suivants  : elle 
résiste  à l’action  prolongée,  môme  à chaud,  des  acides  minéraux,  de  la  potasse 
et  du  cidore.  Elle  ne  se  dissout,  comme  le  charbon,  que  lorsque,  suivanl 
la  méthode  de  Millon,  on  fait  intervenir  l’acide  sulfurique  d'abord  et  qu'on 
ajoute  ensuite  peu  à peu  l’acide  nitrique. 

Les  caractères  que  nous  venons  d’exposer  permettent  d’affirmer  que  la 
matière  noire  du  poumon  est  formée  de  particules  charbonneuses. 

On  a longtemps  confondu  les  grains  de  charl)on  infiltrés  dans  le  poumon 
avec  des  pigments  de  natures  diverses  et,  en  particulier,  avec  le  pigment  d’ori- 
gine hématique.  Cependant  la  distinction  est  assez  facile.  Le  pigment  qui 
résulte  de  la  destruction  des  globules  rouges,  celui  par  exemple  (ju’on  trouve 
dans  l'induralion  brune  cardiaque,  oll're  des  teintes  variées  qui  vont  du  rouge 
au  jaune,  à l’orangé,  puis  au  vert  et  au  brun  presque  noir.  Quand  il  arrive  à 
cette  teinte  brune,  il  est  vrai  qu’il  acquiert  plus  de  résistance  aux  acides  con- 
centrés ; mais  l’acide  sulfurique  finit  toujours  par  le  dissoudre. 

Le  pigment  noir  de  l’impaludisme,  qui  dérive  du  pigment  sanguin,  est  plus 
difficile  à distinguer,  car  il  peut  résister  plusieurs  jours  aux  alcalis  caustiques 
(Ererichs)  ; mais,  en  pareil  cas,  le  poumon  n’est  jamais  le  seul  organe  pigmenté, 
et,  d'autre  part,  les  circonstances  étiologiques  sont  très  différentes. 

Enfin  le  pigment  mélanicjue  vrai,  en  particulier  celui  des  tumeurs  méla- 
niques, se  distingue  en  ce  qu’il  est  soluble  dans  les  acides  concentrés  et  la 
potasse,  et  qu’il  se  décolore  par  l'action  du  chlore. 

S’il  fallait  une  preuve  nouvelle  de  cette  assertion  que  la  matière  noire  n’est 
autre  chose  que  du  charbon,  on  la  trouverait  dans  le  cas  de  Traube.  Dans  les 
crachats  et  les  poumons  d'un  porteur  de  charbon,  on  trouva  des  particules  char- 
bonneuses d’une  forme  spéciale,  qui  permettait  d’en  reconnaître  l’origine.  On 
sait  (jue-le  bois  des  Conifères  est  composé  de  grandes  cellules  fusiformes  qui. 
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Fig.  20.  — Particules  de  cha 
(D'après  Tr 


bon  dans  tes  crachais 
ube.) 


sur  leurs  deux  faces  opposées,  présentent  des  dépressions  au  centre  desquelles 
se  voit  un  trou  qui,  pour  quelques  botanistes,  est  bouché  par  une  fine  mem- 
brane. Or,  sur  ipielques-unes  des  particules  de  charbon  trouvées  dans  les  cra- 
chats, aussi  bien  que  sur  d’autres 
prises  dans  le  magasin  où  avait  tra- 
vaillé le  malade,  on  pouvait  recon- 
naître la  présence  de  ces  séries  de 
dépressions  et  de  trous.  Il  s’agissait 
de  charbon  provenant  du  pin  syl- 
vestre. 

Voies  (T introduction  du  charbon 
dans  le  poumon.  — Il  paraît  tout 
naturel  d'admettre  que  les  particules 
charbonneuses,  en  suspension  dans 
l’atmosphère,  pénètrent  dans  le  pou- 
mon avec  l’air  inspiré.  i\Iais  cette 
manière  de  voir  n’a  pas  été  acceptée 
sans  contradiction. 

On  a d'abord  soutenu  que  les  par- 
ticules de  charbon,  introduites  dans 
les  voies  digestives,  peuvent  perforer 
les  parois  intestinales  et  de  là  se 
répandre,  dans  certaines  parties  de 
l’organisme.  Cela  est  vrai  ; les  expé- 
riences d’OEsterlein,  de  Mensonides  et  Donders,  d'Orfda,  de  Ch.  Robin,  de  ^'il- 
laret,  montrent  que  le  charbon  peut  suivre  cette  voie  détournée  pour  pénétrer 
dans  le  poumon.  Mais,  suivant  la  remarque  de  M.  Charcot,  elles  ne  prouvent 
nullement  que  ce  soit  là  sa  voie  habituelle,  le  chemin  (pi’il  doit  nécessairement 
parcourir  pour  y arriver. 

Pour  nier  la  pénétration  du  charbon  par  l’air  respiré,  on  s’est  appuyé  aussi 
sur  les  propriétés  des  cils  vibratiles  de  l’épithélium  bronchique.  On  sait  com- 
ment Rindlleiscli  a démontré  que  le  mouvement  des  cils  vibratiles  chasse  au 
dehors  les  poussières  qui  ont  pénétré  dans  les  voies  respiratoires.  Mais,  pour 
être  très  réelle,  cette  action  est-elle  toujours  suffisante?  Nullement.  Des  expé- 
riences le  prouvent  surabondamment.  Knauff  fait  respirer  des  chiens  dans  une 
atmosphère  enfumée  à l’aide  d’une  lampe;  au  bout  d'un  certain  temps,  les 
chiens  ont  de  fanthracose  et  les  seules  parties  atteintes  par  le  charbon  sont 
le  poumon,  les  plèvres  et  les  ganglions  bronchiques.  M.  Charcot  enferme  des 
cochons  d’Inde  dans  des  sacs  contenant  soit  de  la  poussière  de  charbon,  soit 
de  l'oxyde  rouge  de  fer.  Or,  dans  les  cas  où  il  s’est  agi  de  charbon,  on  a pu 
retrouver  le  cor[)s  du  délit,  la  poussière  du  charbon,  enclavée  dans  les  cellules 
de  l’épithélium  j)ulmonaire  desquamé. 

En  définilive,  on  doit  admettre  que  les  [loussières  charbonneuses  sont  intro- 
duites dans  le  poumon  par  l’air  inspiré. 

Il  semble  (jue  la  pénétration  sc  fait  beaucoup  mieux  chez  les  sujets  qui  vio- 
lent les  lois  de  la  physiologie  en  respirant  par  la  bouche  au  lieu  de  respirer 
par  le  nez.  11  esl,  renian[uable  aussi,  comme  l’a  montré  M.  Balzer,  que,  chez 
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les  Irachéotomisés,  les  poumons  deviennent  noirs  au  bout  de  très  peu  de  jours. 

iVécanisme  de  la  pénétration  dans  le  poumon  des  2^oussières  charbonneuses 
aj)portées  par  Vair.  — Voici  maintenant  le  mécanisme  intime  de  la  pénétration, 
tel  que  le  comprend  M.  Carrieu.  Les  poussières  charbonneuses,  introduites 
par  inhalation  dans  les  voies  respiratoires,  arrivent  directement  dans  les 
alvéoles  ; elles  ne  se  déposent  pas  sur  les  bronches,  probablement  en  raison  des 
cils  vibratiles.  Dans  les  alvéoles,  on  les  retrouve,  soit  libres,  soit  incluses  dans 
les  cellules  épithéliales  ou  dans  des  leucocytes.  — C’est  surtout  dans  des  leu- 
cocytes qu’on  les  rencontre.  Ces  leucocytes  n’ont  pu  venir  dans  l’alvéole  que 
par  diapédèse;  là,  ils  s’emparent  des  grains  charbonneux,  faisant  fonction, 
comme  c’est  leur  coutume,  d’agents  de  la  salubrité  chargés  d’enlever  les  détri- 
tus. Une  fois  en  possession  des  grains  noirs,  ils  rentrent  dans  le  torrent  lym- 
phatique, où  on  les  découvre  par  l’examen  microscopique.  Ils  arrivent  ainsi 
jusqu’aux  ganglions  du  hile.  Si  ces  leucocytes  chargés  de  grains  noirs  ne  sont 
pas  trop  nombreux,  ils  pourront  traverser  le  ganglion,  quand  celui-ci  est  per- 
méable, pénétrer  dans  le  canal  lboraci(|ue,  dans  le  système  veineux,  et  donner 
lieu  à des  embolies  charbonneuses,  ce  qui  explique  les  dépôts  trouvés  dans  le 
péritoine  (Ilillairet),  dans  le  foie,  la  rate,  les  reins  (Soyka).  Mais  bientôt,  le 
passage  de  ces  corps  étrangers  produit  une  irritation  qui  se  traduit  par  l’hy- 
pertrophie du  ganglion  et  amène  son  imperméabilité.  Alors  les  lésions  vonl 
rapidement  progresser  du  côté  du  poumon  et  entrer  dans  une  nouvelle 
l»hase  ; l’anthracose  palhologique. 

L’bypothèse  très  séduisante  de  M.  Carrieu  est  appuyée:  U sur  la  distribution 
histologique  du  pigment  charl)onneux  dans  les  lymphatiques;  12'^  sur  ce  fait, 
connu  depuis  longtemps,  que  les  ganglions  sont  atteints  d’anthracose  dès  les 
premières  périodes  de  la  maladie;  o'*  sur  l’observation  faite  par  Pitres,  (|ue  les 
houppes  lym}ihatiques  de  la  plèvre  costale  sont  très  hâtivement  envahies  par 
les  dépôts  charbonneux. 

II.  Anthracose  pathologique.  — L’inliltration  charbonneuse  du  pou- 
mon est  longtemps  compatil)le  avec  le  fonctionnement  régulier  de  cet  or- 
gane. Mais  la  période  de  tolérance  cesse  dès  que  l’accumulation  des  poussières 
devient  trop  considérable.  Alors  des  lésions  se  développent,  et  les  sujets  se 
mettent  à tousser,  à être  oppressés  et  deviennent  plus  tard  des  cachecficjues. 

Étiologie.  — L’anthracose  pathologique  se  produit  spécialement  : 1°  chez 
les  mineurs  (phtisie  des  mineurs),  les  charbonniers  et  les  ouvriers  employés 
dans  les  grands  dépôts  de  charbon  des  environs  de  Paris;  2"  chez  les  mouleurs 
en  cuivre,  en  fonte,  en  bronze.  Voici  en  elfet  ce  qui  se  passe  dans  les  opéra- 
tions du  moidage.  Le  moule  est  fait  avec  du  sable  très  fin  qu’on  a préalable- 
ment humecté  pour  lui  faire  conserver  la  forme  des  empreintes.  Lorsque  ce 
moule  est  terminé,  avant  de  procéder  au  séchage  et  au  coulage,  on  le  sau- 
poudre avec  une  fine  poussière  de  charbon  qui  empêchera  le  moule  de  faire 
corps  avec  le  métal  en  fusion.  La  poussière  de  charbon  est  renfermée  dans 
un  sac  qu’on  agite  par  des  mouvements  saccadés,  afin  de  tamiser  la  poussière 
à travers  la  trame  du  tissu.  Cette  opération  charge  l’atmosphère  de  poussière 
charbonneuse.  Depuis  quelques  aimées,  on  cherche  à remplacer  le  charbon 
par  la  fécule,  et  la  phtisie  anthracosique  est  devenue  plus  rare  chez  les 
mouleurs. 


pneumokoniosp:s. 
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Anatomie  pathologique.  — La  première  lésion  qu’on  observe  dans  l’an- 
Ihracose  pulmonaire,  c’est  V emphysème.  Il  est  probable  que  les  oblitérations 
(les  lymphatiques  par  la  poussière  de  charbon  font  souffrir  l’épithélium  pulmo- 
naire et  que,  par  suite,  l’hématose  se  fait  mal;  les  malades  deviennent  dys- 
pnéiques, et  la  dyspnée  engendre  l’emphysème. 

Quand  les  lésions  sont  bien  caractérisées,  le  poumon  se  présente  sous  l’aspect 
d’un  bloc  noir,  à surface  irrégvdière,  à consistance  ferme;  il  crie  sous  le  scal- 
pel; le  tissu  n’est  plus  ni  spongieux,  ni  insufflable;  il  plonge  dans  beau.  A la 
surface,  on  voit  des  rétractions  partielles  plus  ou  moins  profondes.  Le  paren- 
chyme colore  en  noir  les  doigts  qui  l’écrasent;  il  noircit  l’eau  qu’on  fait  couler 
à sa  surface.  La  coupe  est  lisse,  sèche,  marbrée  de  noir,  ou  uniformément 
noire.  De  larges  travées  conjonctives  cloisonnent  le  tissu  du  poumon.  Dans 
ces  travées,  on  trouve  de  la  matière  charbouneusc  ; celle-ci  s’accumule  parti- 
culièrement en  certains  points  pour  former  des  noyaux  complètemeid,  noirs 
dont  le  volume  varie  de  celui  d’une  noisette  à celui  d’un  œuf.  Dans  un  cas 
que  nous  avons  observé  dans  le  service  de  Lasègue,  on  eût  dit  que  le  poumon 
était  farci  de  truffes. 

Au  microscope,  on  constate  qu’il  s’est  développé  une  sclérose  lobulaire  \ on 
trouve  du  tissu  fibreux;  1“  dans  le  fissu  conjonctif  périlobulaire;  dans  le 
tissu  conjonctif  qui  entoure  la  bronche  centrale  du  lobule;  si  bien  que,  les 
deux  foyers  scléreux  se  réunissant,  le  lobule  tout  entier  finit  par  être  remplacé 
par  une  masse  fibreuse,  farcie  de  grains  noirs.  Les  bronches  ne  sont  pres({ue 
jamais  dilatées;  la  bronche  intra-lobulaire  semble  meme  s’oblitérer  sous  l’in- 
fluence  du  processus  scléreux  (Carrieu). 

Les  rameaux  artériels  (pii  accompagnent  les  bronches  sont  souvent  oblité- 
rés par  le  travail  de  sclérose  ; cette  suppression  de  la  circulation  expli(jne  les 
ulcérations  caveriieuses  qu’on  observe  parfois  dans  les  degrés  les  plus  élevés  de 
la  maladie. 

Les  cavernes  anthracosh/ues  n’ont  pas  de  siège  de  prédilection;  elles  ne 
sont  jamais  bien  grandes;  ce  sont  des  cavernes  lobulaires;  elles  ont  des  parois 
irrégulières  et  déchi(juetées,  sèches  et  indurées  si  la  lésion  est  ancienne, 
molles  et  pulpeuses  si  la  lésion  est  récente  ; elles  contiennent  un  putrilage  noir. 

Les  bronches  renferment,  à l’antopsic,  le  même  putrilage  noir  mêlé  à du 
muco-pns.  Mais  leur  paroi  est  intacte,  et  exempte  de  tout  dép(')t  charbouneux; 
les  taches  noires  qu’on  voit  parfois  à la  surface  des  bronches  sont  ducs  aux 
infiltrations  du  parenchyme  voisin  vues  par  transpareuce. 

Les  plèvres  sont  presque  toujours  unies  par  des  adhérences  solides  et 
épaisses.  Les  ganglions  sont  transformés  en  blocs  noirs  et  durs.  Les  lésions 
du  cœur  droit  (hypertrophie  et  dilatation)  s’observent  ici  de  même  que  dans  la 
]»lupart  des  scléroses  pulmonaires,  et  ce  sont  elles  qui  entraînent  le  plus  sou- 
vent la  mort. 

Quel([ucs  auteurs  ont  cru  que  ranthracosc  prédisposait  à la  (*)  ; 

les  statistiques  de  Lombard  (de  Genève)  et  de  Ilirl  semblent  montrer  que  les 
ouvriers  exposés  à respirer  des  poussières  irritantes  sont  très  sujets  à con- 
tracter la  phtisie.  Hirt  a même  fait  la  remanpie  cpic  les  poussières  dures  sont, 

(')  H.  Tiîipif.r,  Coiitiituilion  à r(Hu(tc  de  la  Inlicrculosc  pnlinoiiairc  aiilhrarosi([UC ; Li/on 
médical,  ISSt. 
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à ce  point  de  vue,  plus  nuisibles  que  les  poussières  molles,  et  les  poussières 
animales  plus  actives  que  les  poussières  végétales.  Mais  d’autres  auteurs  croient 
au  contraire  que  les  pneumokonioses  confèrent  pour  la  phtisie  une  sorte 
d’immunité.  La  même  divergence  se  retrouve,  à propos  de  toutes  les  variétés 
de  pneumokoniose.  Où  réside  la  vérité?  Un  travail  récent  de  M.  Boulland  (de 
Limoges)  (')  semble  apporter  une  solution  satisfaisante.  Cet  auteur  a montré 
que,  dans  la  pneumokoniose  des  porcelainiers,  les  lésions  scléreuses  coïncident 
habituellement  avec  des  tubercules  ; il  admet  que  les  poussières  de  kaolin  pro- 
duisent dans  les  poumons  des  lésions  irritatives  qui  favorisent  la  fixation  et 
la  germination  du  bacille  de  la  tuberculose.  Seulement  les  foyers  tuberculeux 
sont  ici  petits  et  limités;  car  la  sclérose  les  entoure,  les  enkyste,  les  isole  et 
les  empêche  de  progresser.  Il  est  fort  vraisemblable  que  les  choses  se  passent 
de  la  même  manière  dans  les  autres  variétés  de  pneumokonioses.  Le  travail 
de  M.  Boulland  explique  assez  bien  comment,  sur  cette  question  des  rapports 
des  pneumokonioses  avec  la  tuberculose,  on  a pu  soutenir  deux  manières  de 
voir  complètement  opposées. 

Symptômes.  — Les  signes  qui  caractérisent  l’anthracose  pathologique  appa- 
raissent tardivement,  alors  que,  depuis  dix,  quinze,  vingt  ans,  les  ouvriers  ont 
leurs  poumons  imprégnés  de  charbon.  Souvent,  c’est  à l’occasion  d’une  bron- 
chite ou  d’une  pneumonie  accidentelles  que  les  troubles  apparaissent. 

L’évolution  clinique  comprend  trois  périodes  (Tardieu)  : 

U Au  début,  le  malade  éprouve  une  fatigue  inusitée,  un  malaise  général, 
une  sensation  de  pesanteur  dans  la  région  du  diaphragme,  une  oppression  qui 
s'exagère  par  les  efforts.  L’appétit  se  perd  et  le  malade  maigrit.  Plus  tard  la 
toux  survient,  quinteuse  et  fatigante;  l’oppression  devient  continue  et  l’expec- 
toration noire  se  produit  : le  poussier  s est  attaché  à l'homme.  Le  crachat  noir  est 
le  phénomène  le  i)lus  caractéristique  et  le  plus  remarqué  parles  ouvriers  ; il  a,  en 
elfet,  une  valeur  très  grande  lorsqu’il  est  permanent,  définitif,  et  qu’il  ne  disparaît 
pas  même  lorsque  les  malades  ont  cessé  depuis  quelque  temps  leurs  travaux. 

Quand  on  examine  le  patient,  on  trouve  : à la  percussion,  une  diminution  de 
la  sonorité;  à rauscultation,  un  affaiblissement  du  munnure  vésiculaire,  une 
exagération  du  retentissement  vocal  et  parfois  des  râles  sibilants  et  ronflants, 
dus  à une  bronchite  concomitante. 

La  deuxième  phase  est  caractérisée  par  l’exagération  des  troubles  de  la 
santé  générale;  le  malade,  très  amaigri,  est  débile,  a le  teint  plomljé,  de  l’inap- 
pétence et  des  vomissements.  L’oppression  augmente,  la  pesanteur  diaphrag- 
mati({ue  s'accroît.  Les  signes  physiques  sont  ceux  d’une  induration  complète 
du  poumon  (matité  et  respiration  bronchique,  distribuées  irrégulièrement). 
L’expectoration  noire  s’accompagne  d’une  expectoration  muco-purulente,  par- 
fois teintée  de  sang. 

5“  Enfin,  la  troisième  période  est  marquée  par  les  progrès  de  l’anémie  et  de 
la  consomption.  La  respiration  devient  haletante,  coupée  par  des  quintes  de 
toux  et  des  accès  de  sulTocation;  la  face  se  cyanose;  l’babitus  extérieur  devient 
celui  d’un  phtisique.  Les  signes  physiques  restent  ceux  de  l’induration;  par- 
fois il  s’y  joint  des  signes  cavitaires  dus  à l’ulcération  du  poumon.  Pourtant, (*) 

(*)  De  rinllucnce  des  poussières  de  taolin  sur  la  tuljcrculosc  des  porcelainiers;  Congrès 
de  la  tuberculose  de  1891. 
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même  avec  des  cavernes,  ces  derniers  peuvent  faire  défaut,  en  raison  de 
l’obstruction  des  bronches  par  un  mélange  de  crachats  muco-purulents  et  de 
matière  noire. 

Arrivé  à cette  phase,  le  malade  est  inévitablement  voué  à la  mort.  Celle-ci 
peut  survenir  de  deux  façons;  tantôt  le  sujet  succombe  comme  un  phtisique 
vulgaire,  avec  de  la  fièvre  hectique,  des  sueurs,  de  la  diarrhée  et  une  asphyxie 
progressive;  tantôt  le  cœur  s’épuise  et  l’asystolie  termine  la  scène. 

La  durée  de  la  maladie  est  assez  longue  et  peut  être  de  plusieurs  années.  11 
est  rare  que  ses  progrès  s’arrêtent  après  la  deuxième  période,  même  lorsque  le 
malade  abandonne  son  métier. 


GHALICOSE 

L’infiltration  du  poumon  par  des  poussières  de  silice  a été  désignée  par 
Meinel  sous  le  nom  de  chalicose  : c’est  la  cailloute  des  piqueurs  de  meules  de 
la  Touraine  et  de  l’Anjou. 

Il  existe  une  chalicose  physiologique  comme  il  existe  une  anthracose  physio- 
logique; car  des  poussières  siliceuses  se  trouvent  normalement  dans  l’atmo- 
sphère. Ce  qui  prouve  l’existence  de  la  chalicose  physiologique,  c’est  que, 
tandis  qu’il  n’existe  pas  de  silice  dans  le  poumon  du  nouveau-né,  il  en  existe 
déjà  des  traces  chez  l’enfant  de  quelques  mois;  et  chez  l'adulte,  en  dehors  de 
toute  inlluence  professionnelle,  on  en  rencontre  1 à 2 grammes  dans  les  deux 
poumons  ; on  en  trouve  aussi  dans  les  ganglions  bronchiques.  Il  est  nettement 
démontré  que  la  pi-oportion  de  silice  augmente  avec  fàge.  Jusqu’ici  l’examen 
chimique  seul  a révélé  l’existence  de  la  chalicose  physiologique  ; il  est  impos- 
sible de  décider  encore  si  l’examen  microscopique  permet  de  retrouver  les  par- 
ticules siliceuses. 

La  chalicose  pathologique  [mal  de  Saint-Roch^  cailloute,  phtisie  des  tailleurs 
de  pierre,  « asthma  pulverulentorwn  »)  s’observe  chez  deux  groupes  d’ouvriers  : 
h le  groupe  des  tailleurs  de  pierre  et  de  grès,  qui  comprend  les  carriers,  les 
piqueurs  de  meule,  les  tailleurs  de  silex,  les  cantonniers;  2*^  le  groupe  des 
aiguiseurs,  qui  renferme  les  ouvriers  qui  façonnent  sur  la  meule  le  tranchant 
des  lames,  la  surface  ou  la  pointe  de  divers  instruments  métalliques;  ce  sont 
ces  ouvriers  que  Desayrre  a observés  à la  fabrique  d’armes  de  Chàtellerault. 
On  a aussi  signalé  la  chalicose  chez  les  verriers,  les  porcelainiers  (*),  les 
faïenciers  (^),  les  potiers,  chez  lesquels  la  maladie  est  déterminée  par  l’action 
des  particules  siliceuses  et  alumineuses.  Greenhow  a trouvé  aussi  la  chalicose 
chez  les  peigneurs  de  lin,  plante  qui  renferme  une  quantité  notable  de  silice. 

A Vautopsie,  les  poumons  sont  farcis  de  nodules  très  durs,  arrêtant  le  scal- 
pel, d’une  couleur  noirâtre  le  plus  habituellement,  parfois  gris  blanc  ou  jau- 
nâtre; rarement  ces  nodules  présentent  l’aspect  du  silex  brut.  La  couleur 
noire  est  assez  surprenante,  puis(jue  les  poussières  inhalées  sont  blanches  ou 

(‘)  Lemaistre,  Congrès  pour  ravoncenieriL  des  sciences,  Limoges,  1801;  Semaine  médi 
rate,  1891. 

(‘h  C.  Pâté,  Recherches  sur  In  phtisie  des  faïenciers;  Thèse  de  Paris,  1892.' 
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grisâtres.  Mais  celle  couleur  tient  à ce  que  la  chalicose  coexiste  ordinairement 
avec  une  anthracose  très  marquée.  M.  Charcot  croit  même  que  la  chalicose 
appelle  l’anthracose,  comme  toutes  les  lésions  chroniques  du  poumon  (teinte 
ardoisée  du  poumon  dans  la  plupart  des  scléroses  pulmonaires). 

Au  microscope  on  observe  une  sclérose  lobulaire  avec  rétrécissement  ou 
oblitération  des  alvéoles;  les  particules  siliceuses  apparaissent  comme  de  petits 
grains  cristalloïdes,  réfractant  fortement  la  lumière. 

Pour  démontrer  chimiquement  la  présence  de  la  silice  dans  les  nodules,  on 
les  soumet  à la  dessiccation  lente;  puis  on  les  brûle  à l’aide  d’un  jet  de  gaz;  le 
résidu  est  traité  par  l’eau  régale  qui  dissout  tout  ce  qui  n’est  pas  de  la  silice; 
celle-ci  est  alors  recueillie  sur  une  lame  de  platine  et  exposée  aux  vapeurs 
d’acide  fluorhydritpie  qui  en  déterminent  la  dissolution. 

On  peut  trouver,  dans  la  chalicose,  des  cavernes  entourées  de  grains  siliceux. 
Les  ganglions  sont  durs  et  d’une  couleur  gris  noirâtre.  Les  lésions  du  cœur 
droit  sont  fréquentes. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  peut  distinguer  aussi  trois  phases  dans  l’évolu- 
tion de  la  chalicose  : Dans  la  première,  le  malade  tousse,  a de  la  dyspnée,  se 
fatigue  facilement,  mais  garde  son  embonpoint.  Les  crachats  renferment  par- 
fois des  particules  de  silice  ou  d’acier,  assez  volumineuses  pour  que  le  malade 
en  accuse  la  sensation  en  crachant.  La  sonorité  du  poumon  est  normale;  la 
respiration  est  rude  et  s’accompagne  souvent  de  craquements.  On  admet  que 
la  chalicose  peut  guérir  à celle  période,  si  l’ouvrier  renonce  à son  métier.  — Dans 
la  deuxième  phase,  qui  correspond  à l’induration  complète  du  poumon,  la 
toux  est  plus  marquée,  l’oppression  plus  grande,  l’expectoration  plus  abon- 
dante, souvent  purulente  et  sanglante;  on  constate  de  la  matité,  des  râles  secs 
et  humides,  de  l’aU'aiblissement  du  murmure  vésiculaire  ou  de  la  respiration 
bronchique.  — A la  troisième  période,  le  malade  présente  des  symptômes  de  con- 
somption; il  s’amaigrit,  se  plaint  de  sueurs  nocturnes,  tousse  d’une  manière 
excessive,  crache  beaucoup  et  a des  hémoptysies  abondantes.  La  toux  s’accom- 
pagne souvent  de  vomissements  comme  dans  la  tuberculose  ; la  diarrhée  et  l’œ- 
dème des  membres  iid'érieurs  marquent  les  derniers  jours  du  patient.  A l’auscul- 
tation on  peut  trouver  des  signes  cavitaires.  La  maladie  dure  trois  ou  quatre  ans. 

La  phtisie  des  /'«iencfer.s,  étudiée  par  Duchesne,  Raymondaud  et  Pâté,  serait 
distincte  de  la  pneumopathie  des  porcelainiers  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut;  elle  ne  serait  pas  bacillaire;  Pâté  décrit  trois  formes  de  celte  affection  : 
la  forme  pneumonique,  la  forme  emphysémateuse  et  la  forme  suffocante. 


III 

SIDÉROSE 

L’intiltration  de  poussières  ferrugineuses  dans  le  poumon  existe  peut-être  à 
l’état  normal;  mais,  en  fait,  on  ne  connaît  bien  que  la  sidérose  pathologique. 

Zencker  a donné  de  cette  dernière  une  intéressante  description.  11  reçut  un 
jour  les  deux  poumons  d’une  femme  de  51  ans,  qui  avait  succombé  à Nurem- 
berg dans  le  service  de  Geist.  L’aspect  de  ces  poumons  était  singulier,  et 
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Zeiickcr,  analoiiio-palhologiste  de  prolession,  n’avait  jamais  rien  vu  de  sem- 
blable. La  surface  était  d’nne  couleur  rouge  l)rique,  intense  et  uniforme,  sil- 
lonnée de  lignes  déprimées  plus  noires  répondant  aux  espaces  interlobulaires. 
La  plèvre  était  recouverte  de  plaques  rouges.  Le  parenchyme  sectionné  et  les 
ganglions  du  hile  avaient  la  même  apparence;  toutes  ces  parties  paraissaient 
enduites  de  rouge.  Il  y avait  dans  ces  poumons  plusieurs  cavités  sans  aucune 
trace  de  tuberculose.  Zencker  pensa  d’ahord  à la  j)résence  du  minium  ou  du 
cinabre;  mais  Gorup-Besanez  démontra  qu’il  s’agissait  d'oxyde  rouge  de  fer. 
On  prit  des  renseignements  sur  le  sujet,  et  on  apprit  qu’elle  était  employée, 
dans  une  fabrique  de  Nuremberg,  à la  préparation  du  pai»ierqui  sert  à recou- 
vrir l’or  fin.  Son  travail  consistait  à appliquer  sur  une  feuille  de  papier  transpa- 
rent une  poudre  rouge,  sèche,  très  fine,  qui  était  du  rouge  anglais  (oxyde 
rouge  de  fer).  Elle  travaillait  dans  un  local  étroit,  mal  ventilé,  où  l’air  était 
obscurci  par  une  poussière  fine  et  abondante  se  déposant  sur  les  meubles, 
imprégnant  les  vêtements  des  ouvrières,  dont  la  salive  même  était  rouge.  Les 
lésions  histologiques  étaient  celles  de  la  sclérose  lobulaire  avec  elTacement  des 
aciiii.  Les  grains  de  fer  se  présentaient  sous  la  forme  de  particules  fines,  noires 
par  transparence,  rouges  à la  lumière  réfléchie,  et  qui,  traitées  par  l’acide  chlor- 
hydrique et  le  ferrocyanure  de  potassium,  prenaient  une  couleur  bleue  intense. 

La  sidérose,  dont  Zencker  et  Merckel  ont  pu  réunir  21  cas,  s’oliserve  chez  les 
ouvriers  (jui  se  servent  d’oxyde  rouge  de  fer  ou  rouge  anglais  (miroitiers,  bat- 
teurs d'or,  polisseurs  tle  glaces),  et  chez  les  ouvriers  chargés  de  nettoyer  avec 
du  sable  les  plaques  de  tôle  rouillées;  chez  ces  derniers,  la  poussière  (jrk 
noirâtre  qui  infiltre  le  poumon  et  les  ganglions  du  hile  est  de  l’oxyde  de  fer  à 
l’état  d’oxyde  magnétique  (Merckel). 

La  sidérose  est  mal  connue  au  point  de  vue  clinique;  il  est  probable  cepen- 
dant que  son  histoire  est  assez  analogue  à celle  de  l’anthracose.  L’expectora- 
tion rouge  est  le  symptôme  le  plus  caractéristique;  mais  elle  ne  s’observe  que 
dans  l’infiltration  par  l’oxyde  rouge  de  fer. 

Pneumokonioses  mixtes.  — Il  est  très  fré([uent  de  trouver  dans  un  même 
poumon  (les  poussières  de  natures  diverses;  nous  avons  vu  que  l’anlhracose 
et  la  chalicose  forment  une  association  en  qnel(|ue  sorte  physiologi(jue.  Chez 
les  aiguiseurs,  il  y a mélange  de  chalicose  et  de  sidérose;  chez  les  potiers,  do 
poussières  siliceuses  et  de  poussières  alumineuses.  ]M.  Letulle  a rapporté,  dans 
la  thèse  de  M.  Regimbeau,  un  I)el  exemple  de  pneumokoniose  mixte  : il  s’agis- 
sait d’un  broyeur  d’émeri  à l’autopsie  duquel  ou  trouva  une  pneumonie  chro- 
ni(jue  avec  noyaux  durs,  gris  noirâtre,  (|ue  l’analyse  chimi({ue  de  M.  Pouchel 
montra  être  composés  de  silice,  d’alumine  et  de  peroxyde  de  fer. 

Cancer  du  poumon  et  pneumokonioses.  — En  terminant  cette  description, 
il  nous  faut  signaler  un  fait  assez  curieux,  mis  en  lumière  par  Haerting  et 
Hesse.  Ces  auteurs  ont  étudié  la  pneumokoniose  des  ouvriers  des  mines  de 
cobalt  arsenical  du  Schneeberg;  celle  aifeclion  est  souveut  mortelle.  Or,  dans 
cette  foi-me  d’infiltration  pulvérulente,  les  lésions  s'accompagnent  très  souvent 
du  développement  de  tumeurs  cancéreuses  dans  le  poumon  et  les  ganglions 
du  hile.  Cohuheim  et  Weigert  ont  montré  que  les  tumeurs  n’étaient  pas  de 
vrais  cancers  (épithélioma),  mais  bien  des  lymphosarcomes. 
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Diagnostic  des  pneumokonioses.  — Le  diagnostic  positit  est  basé  : 
L sur  la  connaissance  des  antécédents  et  sur  certains  stigmates  extérieurs,  tels 
que  le  tatouage  des  mains  et  des  poignets  chez  les  piqueurs  et  les  rhabilleurs 
de  meules;  2"  sur  les  caractères  des  crachats,  qui  peuvent  être  pathognomo- 
niques lorsque  la  couleur  rouge  ou  noire  est  permanente.  Dans  la  chalicose, 
l’expectoration  n’a  rien  de  bien  caractéristique,  à moins  qu’on  ne  l’examine 
avec  le  microscope  et  l’analyse  chimique. 

Les  pneumokonioses  peuvent  être  confondues  avec  la  tuberculose  pulmo- 
naire et  le  cancer  latent  de  l’estoniac. 

Pour  le  diagnostic  de  la  tuberculose,  les  antécédents  héréditaires  ont  une 
grande  valeur;  les  accidents  laryngés,  ([ui  manquent  dans  les  pneumokonioses, 
peuvent  être  aussi  d’un  très  grand  secours.  L’examen  microscopique  des  cra- 
chats lèvera  tous  les  doutes;  l’absence  des  bacilles,  la  présence  de  cellules 
épithéliales  ou  de  leucocytes  renfermant  des  granulations  minérales  ou  végé- 
tales, confirmeront  le  diagnostic.  Il  est  vrai  que  la  tuberculose  peut  coexister 
avec  une  pneumokoniose  ; dans  ce  cas,  la  coexistence  dans  les  crachats  des 
bacilles  et  des  leucocytes  porteurs  de  grains  de  poussière  permettra  de  se 
prononcer  pour  une  pneumokoniose  compliquée  de  tuberculose. 

Dans  certaines  phases  des  pneumokonioses,  surtout  dans  les  premières 
phases  de  l’anthracose  pathologique,  alors  que  le  malade  tousse  à peine,  les 
troubles  digestifs  et  l’état  cachectique  font  penser  parfois  à un  cancer  de 
l’estomac.  L’observation  de  M.  Letulle  montre  que  le  diagnostic  peut  présenter 
dans  ces  cas  d’insurmontables  difficultés.  Mais  en  général  l’évolution  ulté- 
rieure du  mal  lève  tous  les  doutes. 

Traitement.  — A.  Prophylaxie.  Nous  ne  pouvons  empiéter  ici  sur  le 
domaine  de  l’hygiène  et  exposer  tout  ce  qui  a été  tenté  pour  prévenir  le  déve- 
loppement des  pneumokonioses.  Nous  nous  bornons  à indiquer  les  précautions 
générales  à prendre. 

Aérer  largement  les  locaux  où  travaille  l’ouvrier,  rechercher  tous  les  moyens 
qui,  dans  l’industrie,  peuvent  empêcher  la  propagation  des  poussières,  faire 
adopter  l’usage  des  masques  qui  protègent  les  voies  aériennes  : tels  sont  les 
principaux  desiderata  à réaliser. 

A la  question  de  l’anthracose  est  liée  l’histoire  des  appareils  fumivores,  dont 
la  plupart  sont  inefficaces  (voyez  Traité  d'hyyiène  de  Proust,  2>-'édit.,  p.  200). 

B.  Dès  que  les  signes  d’une  pneumokoniose  apparaissent,  il  faut  conseiller  à 
l’ouvrier  de  changer  de  profession;  ce  simple  changement  suffit  souvent  pour 
arrêter  le  processus  morbide.  Quand  la  sclérose  s’est  développée,  il  faut  mettre 
en  œuvre  le  traitement  des  pneumonies  chroniques. 


CHAPITRE  VIII 

SYPHILIS  DE  LA  TRACHÉE,  DES  BRONCHES  ET  DU  POUMON 

Nous  décrirons  successivement  : D la  syphilis  de  la  trachée  et  des  grosses 
bronches  ; 2”  la  syphilis  du  parenchyme  pulmonaire  et  des  petites  bronches 
(lu’on  décrit  ordinairement  sous  le  nom  de  syphilis  du  poumon. 
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I 

SYPHILIS  DE  LA  TRAGHÉE  ET  DES  GROSSES  BRONCHES' 


La  gorge  et  le  larynx  sont  les  parties  de  l’arbre  respiratoire  le  plus  souvent 
frappées  par  la  syphilis  ; les  lésions  syphilitiques  de  1a  trachée  et  des  bronches 
sont  beaucoup  plus  rares;  quand  ces  dernières  se  développent,  elles  sont  habi- 
tuellement consécutives  à des  lésions  pliaryngo-laryngées,  et  on  peut  établir 
comme  loi  que  la  syphilis  des  voies  respiratoires  suit  ordinairement  une  marche 
descendante. 

Pourtant,  il  est  des  cas  où  la  trachée  et  les  bronches  sont  primitivement  frap- 
pées par  la  syphilis,  et  cette  particularité  donne  déjà  un  réel  intérêt  à la  des- 
cription de  la  syphilose  trachéo-bronchique.  Cet  intérêt  s’accroît  encore  si 
l’on  songe  que  les  lésions  syphilitiques  de  la  trachée  et  des  bronches  sont 
incomparablement  plus  graves  que  celles  de  la  gorge  et  du  larynx;  si  on  ne 
les  diagnostique  de  bonne  heure,  si  le  traitement  n’est  pas  institué  hâtive- 
ment, la  syphilis  rétrécit  les  conduits  aériens;  les  sténoses  qui  en  résultent 
sont  incurables  et  entraînent  la  mort  rapidement. 

En  1H-P2,  Worthington  publia  la  première  observation  de  syphilose  tra- 
chéale. Depuis,  des  travaux  assez  nombreux  ont  bien  établi  l’existence  et  les 
caractères  de  la  syphilis  de  la  trachée  et  des  bronches.  Nous  citerons  ceux  de 
Charnal  (1859),  de  Bœckel  (1805),  de  A.  Rey  (1874).  En  1878,  "Vierling  publie 
une  monographie  complète  sur  le  sujet;  puis  viennent  les  descriptions  d’en- 
semble de  .Jullien  (1880),  Mauriac  (1890),  Lancereaux  (1891). 

Le  chancre  initial  n’a  jamais  été  observé  dans  la  trachée  et  les  bronches. 

Syphilis  secondaire.  — L’existence  îles  manifestations  secondaires 
dans  la  trachée  et  les  bronches  a été  longtemps  contestée  ; mais  elle  est  aujour- 
d'hui admise,  et  même,  s’il  faut  en  croire  certains  auteurs,  la  syphilis  secon- 
daire de  la  trachée  et  des  grosses  bronches  ne  serait  pas  aussi  rare  qu’on  le  dit. 

D’a])rès  Lancereaux,  elle  est  caractérisée  par  des  hyperhémies  disséminées 
de  la  miupieuse,  sous  forme  de  taches  rouges  violacées,  accompagnées  d’un 
exsudât  légèrement  saillant,  appelé  à disparaître  au  bout  d’un  certain  temps 
sans  laisser  de  traces.  Jobn  Schnitzler  dit  avoir  constaté  dans  plusieurs  cas  un 

(')  Worthington,  Sypliililic  Tracheilis : Mediro-chir.  Transactions,  t.  XV,  Londres,  1842.— 
C.ii.viiN.vL.  Rélr.  cicatr.  de  la  trachée;  Th.  de  Paris,  18.V.). — Boi:ckel,  Rélr.  syph.  de  xa  tra- 
(diée,  Strasbourg,  18U2.  — A.  Rey,  Étude  sur  la  syphilis  trachéale:  Th.  de  Montpellier,  1874. 
— N'ierling,  Deut.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1878,  p.  r>2Ü.  — Lancere.\u.\,  La  syphilis  des  voies 
res|iiratoires;  Scm.  méd.,  1891,  m 1.  — M.xum.vc,  La  syphilis  tertiaire,  Raris,  1890.  — .Jul- 
EiEN,  Traité  prat.  des  mal.  vén.,  2'  édit.,  Paris,  1880.  — R.vymond,  Syphilis  de  la  trachée; 
•S'oc.  méd.  des  hdp.,  1899.  — Scurotter,  in  Zcissl,  Traité  clin,  et  lliér.  des  maladies  véné- 
riennes, trad.  par  Rangé,  1888,  Paris.  — Eiciiiiorst,  Path.  int.,  trad.  française,  Paris,  t.  IV. 
]>.  031.  — Wright,  Trachéal  syphilis  with  a report  of  t\vo  cases,  New  York,  medic.  .Journal, 
13  juin  1891.—  (Iougueniieim,  Rétrécissement  de  la  trachée  et  de  la  bronche  droite  d’ori 
gine  syphilitique,  ylmi.  des  mal.  de  l'oreille  et  du  larynx,  février  1880.  — A.  Lecureltl,  Etude 
cliniipie  de  l’adénopathie  péri-trachéale  syphilitiipie  et  de  la  syphilis  tertiaire  de  la  trachée. 
Thèse  de  Paris,  1890.  — Favr.vud,  Rétrécissement  syphilitique  des  bronches;  Journ.  de  méd. 
de  Bordeaux,  a\  mai  1891. 
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état  catarrhal  de  la  Irachée  et  des  Ijronches  contemporaines  des  syphilides 
laryngées.  Seidel  et  Mackenzie  ont  diagnostiqué  par  le  laryngoscope  des  pla- 
ques muqueuses  de  la  trachée. 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  voit  des  sujets  syphilitiques,  à la  j)ériode  secondaire, 
se  plaindre  de  chatouillement  trachéal,  de  toux,  d’expectoration,  symptômes 
(]ui  disparaissent  rapidement  sous  rinlluence  du  traitement  antisyphilitique. 

Syphilis  tertiaire.  — En  réalité,  les  lésions  syphilitiques  intéressantes  de 
la  trachée  et  des  bronches  sont  celles  qui  surviennent  à la  période  tertiaire. 

Ces  lésions  tertiaires  sont  assez  précoces  ; elles  apparaissent  de  4 à 0 ans 
après  le  chancre;  quelquefois  beaucoup  plus  tôt;  9 mois  (Prengrueber),  ou 
P2  mois  (Moissenet)  après  le  chancre. 

Une  irritation  antérieure  de  la  trachée  et  des  bronches  serait  une  cause  pré- 
disposante, une  cause  ({ui  appellerait  la  localisation  du  processus  sur  ces  parties. 

Siège.  — La  syphilis  tertiaire  frappe  avec  une  prédilection  manjuée  les  deux 
extrémités  du  tube  trachéal,  c’est-à-dire  la  région  sous-cricoïdienne,  elle  bout 
inférieur  au  niveau  de  la  bifurcation  de  la  trachée;  c’est  ce  dernier  siège  qui 
est  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  et  l’on  en  devine  aisément  les  graves  consé- 
(juences. 

Sur  les  bronches,  la  syphilis  est  plus  rare;  les  lésions  siègent  ordinairement 
à leur  origine,  au  voisinage  de  la  bifurcation,  si  bien  (jue  l’ensemble  de  la  zone 
de  bifurcation  trachéo-bronchique  constitue  la  région  la  plus  habituellement 
frappée.  Dans  un  cas  observé  récemment  par  Favraud,  chez  une  femme  de 
soixante-treize  ans,  il  existait  un  rétrécissement  annulaire  intéressant  les  bron- 
ches gauche  et  droite  à leur  point  d’origine;  les  deux  grosses  bronches,  à partir 
de  la  bifurcation,  étaient  transformées,  sur  une  longueur  de  5 à 6 millimètres, 
en  un  cylindre  à lumière  étroite  et  à parois  libreuses.  D’autres  fois,  et  Virchow 
en  a cité  des  exemples,  les  lésions  bronchiques  siègent  plus  loin,  à 2 ou  a cen- 
timètres de  la  l)ifurcation. 

Caractères  des  lésions.  — Le  syphilome  tertiaire  est  circonscrit  ou  diffus. 
Quelle  ({ue  soit  sa  forme,  les  phases  qu’il  traverse  sont  les  mêmes.  A la  phase 
d'infiltration.,  on  observe  soit  un  gonllement  circonscrit  dont  le  volume  est 
comparable  à celui  d’une  lentille,  d’un  pois,  d’une  noisette  (ce  sont  de  vérita- 
bles gommes  à l’état  cru);  soit  un  gonllement  diffus,  sous  forme  de  larges 
traînées  irrégulières,  constitué  par  une  agglomération  de  petites  gommes  indu- 
rées, au  pourtour  desquelles  la  muqueuse  s’injecte  et  s’œdématie.  Le  proces- 
sus n’est  pas  du  reste  limité  à la  muqueuse  et  à la  sous-muqueuse;  il  peut 
s'étendre  plus  loin,  frapper  les  membranes  fibreuses,  les  couches  musculaires 
et  les  cartilages  qui  deviennent  le  siège  d’une  sclérose  spéciale  (Lancereaux  et 
Dubar). 

Ces  infiltrats  syphilomateux,  nodulaires  ou  diffus,  sont  voués  à Vulcéraiion 
qui  est  la  deuxième  phase  du  processus.  Les  ulcérations  sont  siq^erficielles,  si 
le  processus  est  lui-même  superficiel  ; elles  se  présentent  alors  comme  des 
pertes  de  substance  à bords  irréguliers,  indurés,  avec  un  fond  gris  jaunâtre; 
elles  laissent  à leur  suite  des  cicatrices  peu  profondes,  sous  forme  de  dépres- 
sions arrondies  ou  étoilées,  stigmates  indélébiles,  mais  qui  n’entraînent  pas  la 
sténose  du  canal  aérien  (Lancereaux). 

Mais  lorsque  le  processus  frappe  les  couclies  profondes,  les  ulcérations  sont 
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elles-mêmes  plus  profondes,  et  l’on  observe  des  pertes  de  substance  à bords 
taillés  à pic,  durs,  proéminents,  décollés,  dont  le  fond  est  conslilué  par  dn 
tissu  gommeux  de  couleur  grisâtre  ou  jaune  orangé.  Parfois,  le  fond  est  con- 
stitué par  les  cartilages  malades  ou  un  ganglion  scléro-gommeux.  La  forme 
des  ulcères  est  souvent  circonférentielle,  annulaire.  Autour  d’eux,  la  muqueuse 
est  inégale,  œdémateuse,  injectée,  rouge  sombre  ou  jaune  pâle.  Schrotter  a vu 
cette  muqueuse  végéter  et  donner  de  véritables  papillomes  en  crête  de  coq. 
Puis  les  ulcérations  se  détergent,  bourgeonnent  et  il  se  forme  un  lissu  de 
cicatrice;  et  ce  processus  de  cicatrisalion  el  de  réparation  s’accompagne  habi- 
tuellement  de  rétrécissement  du  conduit  Irachéo- bronchique  (o'^  phase).  On 
voit  des  brides  fdjreuses  dirigées  dans  tous  les  sens,  obliques,  longitudinales, 
annulaires  ou  en  collier,  des  amas  sclérotiques,  d’aspect  cbéloïdien,  reprodiu- 
sant  l’apparence  des  colonnes  charnues  du  cœur.  Parfois  les  brides  cicatri- 
cielles traversent  la  cavité  d’une  paroi  à l'autre  et  foi’ment  un  treillage  (]u’une 
petite  quantité  de  sécrétion  suflit  à oblitérer  (Schrotter).  Le  rétrécissement  ([ui 
résulte  de  ces  lésions  est  quelquefois  poussé  si  loin  qu’il  laisse  à peine  passer 
une  plume  d’oie.  11  est  rare  que  la  coarctation  soit  assez  régulière  pour  former 
)in  diaphragme  percé  au  centre  ; presque  toujours  elle  est  latérale,  irrégulière, 
inégale,  étagée  sur  une  hauteur  de  5 à 7 centimètres.  Quand  la  lésion  siège 
sur  les  Ijronches,  le  rétrécissement  peut  aller  jusqu’à  l’oblitération  complète; 
comme  dans  toutes  les  sténoses  trachéo-bronchiques,  on  trouve  une  dilata- 
tion du  conduit  au-dessus  et  au-dessous  du  point  rétréci;  la  dilatation  supé- 
rieure est  due  aux  forces  inspiratrices;  la  dilatation  inférieure  est  due  aux 
iorccs  expiratrices. 

Les  cartilages,  avons-nous  dit,  sont  presque  toujours  attciuts  secondaire- 
ment dans  ce  processus.  Mais,  d'après  Lancereaux,  il  existe  aussi  une  dton- 
(li-ite  et  une  périchondrite  tertiaires  primitives,  sans  lésion  préalalde  de  la 
muqueuse  et  de  la  sous-miujueuse  ; dans  ce  cas,  les  parois  trachéales  s’in- 
durent, s'alfaissent  et  arrivent  à constituer  un  tube  rigide  et  réiréci  dans  une 
étendue  qui  peut  être  de  plusieurs  centimèlres. 

Les  ganglions  tracbéo-bronchiques  sont  presque  toujours  malades.  Tantôl 
ils  sont  pâles,  grisâtres,  tuméfiés  et  indurés  ; ce  sont  des  ganglions  jiropre- 
ment  syphilili([ues.  Tantôt  ils  sont  rouges,  injectés,  tuméfiés,  mous  et  friables; 
ce  sont  des  ganglions  simplement  enllammés  par  des  infections  secondaires. 

Dans  les  poumons  on  peut  trouver  divers  ordres  d’altérations.  On  peut  oli- 
server  d’abord  des  lésions  scléro-gommeuses  comme  celles  (pie  nous  décri- 
vons i»lus  loin;  parfois  il  est  visible  que  le  processus  tertiaire  s'est  propagé 
des  lironches  au  parenchyme  du  poumon  péribronchique.  Si  une  bronche  est 
oblitérée,  on  peut  observer  du  collapsus  atélectasique  dans  le  territoire  d(‘ 
cette  bronche.  Enfin  on  peut  trouver  dans  le  poumon,  soit  des  altérations 
accidentelles  (broncho-pneumonie  siippurée  et  gangréneuse),  ou  des  lésions 
asphyxiques  (congestion,  œdème,  ecchymoses  sous-pleurales)  quand  le  malade 
a snccomlié  avec  des  crises  de  suffocation.  La  syphilose  trachéo-bronchique 
s’associe  le  plus  ordinairement  et  par  ordre  de  fréipience  : avec  la  syphilose 
pharyngo-laryngéc,  avec  la  syphilose  pulmonaire,  avec  des  lésions  s|iécifi(jiies 
du  testicule,  du  foie  et  de  la  rate. 

Symptômes.  — Dans  la  syphilose  trachéo-bronchique  primitive  (pie  nous 
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prendrons  pour  type  de  noire  description  clinique,  le  début  du  mal  est  insi- 
dieux. Le  malade  tousse,  se  plaint  d’une  gêne  légère  de  la  respiration,  et  pré- 
sente le  tableau  d’une  bronchite  subaiguë,  ou  chronique  avec  des  périodes 
d’exacerbation.  Cependant  quelques  phénomènes  insolites  viennent  attirer  l’at- 
tention du  médecin;  c’est  surtout  une  sensation  de  corps  étranger,  de  constric- 
tion,  d’étranglement,  de  douleur  profonde  siégeant  derrière  la  partie  supérieure 
du  sternum-.,  puis  le  caractère  de  la  respiration,  qui  devient  bruyante  et  s’ac- 
compagne d’un  sifflement  à l’inspiration;  enfin  une  dyspnée  continue,  mais 
qui  est  très  aggravée  par  un  efl'orl,  et  qui  est  sujette  à des  paroxysmes  sous 
forme  d’accès  revenant  surtout  la  nuit. 

Pendant  que  tous  ces  troubles  s’établissent,  la  toux  est  sèche  ou  accompa- 
gnée d’une  expectoration  insignifiante  ; mais  il  arrive  un  moment  où  la  toux 
devient  humide  et  s’accompagne  d’une  expectoration  plus  abondante,  mneo- 
purulente  ou  muco-sanguinolente  ; alors,  fait  remarquable!  les  troubles  fonc- 
tionnels s’amendent;  cela  tient  à l’ulcération  qui  fait  disparaître,  pour  un  cer- 
tain temps,  les  effets  de  la  sténose  trachéo-bronchique. 

Cet  amendement  ne  dure  guère,  et,  bientôt,  la  dyspnée  reprend  des  propor- 
tions inquiétantes;  l’inspiration  est  difficile,  bruyante,  sifflante;  et  finalement 
le  cornage  trachéal  s’établit;  alors  les  accès  de  suffocation  se  multiplient, 
prennent  la  première  place  dans  le  tableau  clinique  ; et  le  malade  succombe, 
tantôt  In'usquement  dans  un  accès  de  suffocation,  tantôt  lentement  par  les 
progrès  de  l’asphyxie.  Il  importe  de  noter  que,  pendant  cette  évolution,  la 
voix  reste  normale  ou  à peu  près. 

Les  signes  physiques  donnent  beaucoup  moins  de  renseignements  que  les 
troubles  fonctionnels.  En  cas  de  syphilis  trachéale,  \e  laryngoscope  permet  de 
voir  la  lésion  si  elle  siège  dans  la  région  sous-cricoïdienne  ; si  elle  siège  plus 
bas,  la  découvrir  avec  le  miroir  est  chose  presque  impossible;  cependant 
Semon  et  Moure  ont  réussi  à voir  une  lésion  située  très  loin. 

Si  on  palpe  la  trachée,  on  peut  la  trouver  dure  et  peu  mobile.  Demarquay 
a attiré  l'attention  sur  deux  signes  dont  on  s’accorde  à reconnaître  l’impor- 
tance : l' abaissement  du  larynx  et  son  immobilité  pendant  la  déglutition  et  la 
phonation. 

L’auscultation  ne  permet  de  percevoir  habituellement  que  les  bruits  dus  à la 
propagation,  à la  dissémination  du  cornage  sur  tout  l’arljre  aérien.  Parfois  on 
])erçoit  des  râles  sibilants  et  ronflants,  et,  dans  le  cas  de  Moissenet,  la  trachéo- 
syphilose  se  présenta  comme  une  violente  bronchite.  On  peut  entendre  aussi 
un  bruit  de  drapeau  dù  à des  lambeaux  de  muqueuse,  à des  fragments  de  car- 
tilage retenus  par  un  péilicule,  qui  flottent  dans  la  trachée.  Quand  la  tra- 
chéite s’accompagne  de  lésions  du  médiastin,  on  peut  percevoir,  comme  dans 
toutes  les  médiastinites,  le  pouls  paradoxal  (pouls  qui  faiblit  et  disparaît  dans 
les  fortes  inspirations). 

Dans  la  syphilose  limitée  aux  bronches,  dont  M.  Worms  a rapporté  un  bel 
exemple,  les  signes  sont  ceux  d’un  catarrhe  simple,  accompagné  d’une  sensa- 
tion de  gêne  et  de  constriction  au-dessous  du  manubrium  sternal,  et  d’un  sif- 
flement inspiratoire  dont  le  maximum  est  thoracique  et  unilatéral.  Du  côté 
malade,  la  respiration  est  éteinte  ; la  toux  et  l’expectoration  sont  celles  de  la 
bronchite.  Si  la  mort  subite,  qui  est  fréquente  en  pareilcas,  n’interrompt  pas 
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la  marche  de  la  maladie,  on  voit  s’établir  la  fièvre  hectique,  et  la  maladie 
prend  le  masque  de  la  tuljerculose. 

Complications.  — La  mort  est  causée  le  plus  souvent,  soit  par  un  violent 
accès  de  suffocation,  soit  par  l’asphyxie  lente  (prengendrent  les  progrès  de  la 
sténose.  Mais  d’autres  complications  peuvent  entraîner  la  terminaison  fatale. 
La  congestion  et  l’œdème  aigus  du  poumon,  la  broncho-pneumonie  suppurée, 
la  gangrène  pulmonaire  s’observent  assez  fréquemment  dans  la  syphilis  trachéo- 
bronchique.  Plus  rarement  la  mort  est  le  fait  d’une  p)ec foration  des  voies  res- 
piratoires. Wilkis  et  Kelly  ont  vu  l’ulcération  perforer  l’aorte  et  l’artère  pulmo- 
naire et  causer  la  mort  par  hémorrhagie.  La  perforation  peut  se  faire  aussi  dans 
le  médiastin,  où  il  se  produit  alors  des  abcès  ou  de  la  gangrène.  Ces  perfora- 
tions s'observent  surtout  dans  certains  cas  où  l'ulcération  tertiaire  trachéo- 
bronchique  marche  de  telle  façon  qu'on  a prononcé  le  nom  de  jihagcdénisrne 
sijphUitique  trachéo-bronchique  ; il  se  produit  des  poussées  gommeuses,  inces- 
samment renouvelées  et  détruites,  qui,  comme  toutes  les  lésions  phagédéni- 
<|ues,  s’étendent  en  surface  (phagédénisme  serpigineux)  ou  en  profondeur  (pha- 
gédénisme térébrant). 

Pronostic.  — Le  pronostic  dépend  de  divers  facteurs.  Si  on  a le  bonheur 
de  reconnaître  la  nature  du  mal  dès  le  début,  avant  la  période  idcéreuse,  avant 
(pie  l'infiltration  soit  profonde,  un  traitement  mercuriel  et  ioduré  énergique 
peut  faire  résoudre  presque  complètement  le  syphilome  sans  qu’il  reste  de 
sténose.  Mais,  après  l'ulcération,  surtout  si  le  processus  est  profond,  la  sténose 
se  produit  et  reste  irrémédiable.  Tout  dépend  alors  du  degré  et  surtout  du 
siège  de  la  lésion.  Si  le  rélrécissement  est  sous-cricoïdien,  la  trachéotomie  peut 
sauver  le  malade;  s'il  siège,  comme  c'est  malheureusement  le  cas  le  plus 
ordinaire,  au  niveau  de  la  bifurcation,  la  mort  est  presque  fatale. 

Le  pronostic  est  donc  très  grave.  Rappelons  ici  que  le  médecin  ne  devra 
pas  se  laisser  tromper  par  l’accalmie  qui  résulte  de  fulcération  lorsipic  celle-ci 
rétablit  pour  quelque  temps  le  calibre  de  la  Irachée;  l’asphyxie  ne  s’arrête  (jue 
pour  frapper  plus  fort  après. 

L’éventualité  des  comi>licalions  mortelles  ipie  nous  avons  énumérées  ]dus 
haut  aggrave  encore  le  pronostic. 

Diagnostic.  — Ouand  le  tableau  symptomatiipie  que  nous  venons  de  tracer 
s’observe,  comme  c’est  le  cas  le  plus  ordinaire,  chez  un  sujet  dont  la  gorge  el 
le  larynx  ont  déjà  été  ravagés  parla  syphilis,  on  conservera  peu  de  doutes  sur 
le  diagnostic.  — Mais  si  la  gorge  et  le  larynx  sont  indemnes,  le  diagnostic  est 
alors  fort  difficile.  11  faut  évidemment  s’enquérir  des  antécédents  des  malades; 
mais,  meme  lorsque  cette  recherche  donne  des  résultats  négatifs,  il  ne  faulqias 
SC  hàler  d’écarter  la  syphilis.  Tant  de  sujets,  surtout  dans  la  classe  pauvre, 
ont  eu  la  syphilis  sans  s’en  douter! 

La  douleur  constrictive  rétro-sternale,  le  cornage,  la  conservation  de  la  voix 
et  l'intégrité  du  larynx,  l’abaissement  du  laiynx,  permettront  d’affirmer  (pi’il 
existe  un  rétrécissement  t rachéal.  Avant  d’en  rechercher  l’origine,  on  écartera  : 
1"  l'anévrysme  de  l'aorte  et  des  grosses  arlèrcs  ipii  peut  donner  lieu  au  cor- 
nage par  compression  de  la  trachée  ou  jiaralysie  des  récurrents,  mais  dont 
l’existence  est  révélée  par  des  symptômes  projircs  ; 2"  les  tumeurs  du  médiastin 
et  de  la  hase  du  cou  (jui  peuvent  provoipicr  du  cornage  par  le  même  rnéca- 
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nisme,  mais  qui  se  disiingucnt  par  l’œdème  de  la  face  et  du  cou,  la  dysphagie, 
les  laryugoplégies,  la  loux  coqueluchoïde  ; 5“  la  paralysie  des  crico-arylénoï- 
diens  postérieurs,  qui  donne  lieu  à du  cornage,  mais  qu’on  distingue  par  l’exa- 
men laryngoscopique. 

Quand  on  a acquis  la  certitude  qu’il  y a un  rétrécissement  de  la  trachée  dû 
à une  lésion  intrinsèque,  on  ne  peut  penser  qu’à  la  syphilis,  au  cancer,  à la 
tuberculose  et  à la  morve.  Mais  le  cancer  primitif  de  la  trachée  est  extrême- 
ment rare:  on  ne  doit  y penser  qu’en  dernier  lieu.  La  tuberculose  ne  sera  pas 
méconnue  si  l’on  recherche  les  bacilles  dans  les  crachats.  Quant  à la  morve, 
exceptionnelle  chez  l’homme,  elle  se  reconnaîtra  par  les  commémoratifs,  et  les 
lésions  des  fosses  nasales  et  de  l’arrière-gorge. 

Hérédo-syphilis  trachéo-bronchique.  — Les  lésions  trachéo-bronchiques 
peuvent  s’o]>server  dans  la  syphilis  héréditaire;  elles  ne  dilfèrent  en  rien  de 
celles  qu'on  rencontre  dans  la  syphilis  acquise,  comme  en  témoignent  les  cas 
de  Raflinesque,  de  Stürger,  de  Woronichin. 

Traitement.  — L’administration  du  mercure  et  de  l’iodure  de  potassium 
est  formellement  indiquée  dans  tous  les  cas,  même  dans  les  sténoses  cicatri- 
cielles les  mieux  confirmées,  car  on  ne  sait  jamais  si  le  processus  gommeux 
s’est  comj)lètement  arrêté,  s’il  ne  se  produit  pas,  au-dessus  et  au-dessous  de 
l’ancienne  lésion,  des  néoplasmes  jeunes  et  encore  susceptibles  d’être  guéris 
par  les  spécifiques.  Les  fumigations  émollientes  ou  mercurielles,  les  pulvérisa- 
tions lie  liqueur  de  Van  Swieten  ne  doivent  inspirer  qu’une  médiocre  confiance. 

La  irachéolomie  est  indiquée  toutes  les  fois  que,  le  malade  étant  menacé 
d’asphyxie,  on  a des  raisons  de  croire  que  le  rétrécissement  est  localisé  au 
niveau  des  premiers  anneaux  de  la  trachée.  Quand  le  rétrécissement  est  situé 
plus  bas,  il  n'y  a presque  rien  à espérer;  cependant  on  a tenté,  avec  ou  sans 
trachéotomie  préalable,  d’appliquer  le  dilatateur  à 4 valves  de  Demarquay,  ou 
de  faire  le  tubage  et  la  dilatation  progressive  de  la  trachée  à l’aide  d’une  grosse 
sonde  en  métal  ou  en  caoutchouc  durci.  Ces  pratiques  peuvent  prolonger  les 
jours  du  malade. 


SYPHILIS  DU  POUMON  ET  DE  LA  PLÈVRE 

La  syphilis  du  poumon,  soupçonnée  par  Ambroise  Paré,  a été  décrite  par 
Astruc,  au  xvm®  siècle,  sous  le  nom  de  j:>litisie  vérolique.  Son  existence  a été 
ensuite  contestée  par  les  anatomistes  du  commencement  du  xix'^  siècle;  mais 
les  travaux  de  MM.  Lagneau,  Landrieux,  Lancei’eaux,  A.  Fournier,  Gamberini, 
Font  définitivement  et  formellement  démontrée. Puis,  les  recherches  de  MM.  Cor- 
nil,  Malassez,  Brissaud,  Colomiatti,  ont  apporté  des  documents  sur  la  structure 
microscopique  du  syphilome  pulmonaire. 

Plus  récemment,  des  descriptions  d’ensemble  ont  été  écrites,  en  Allemagne 
par  Pancritius,  en  France  par  MM.  Jullien,  Mauriac,  Dieulafoy  (‘). 

(‘)  Lagne.\u,  ^Maladies  pulmonaires  causées  ou  inlluencées  imr  la  syphilis;  Ann.  des  mal. 
de  la  peau,  18.51,  p.  100.  — L.vxdrieux,  Piieuniopalhies  syphilitiques;  Thèse  de  Paris.  1872, — 
L.\ncere.\ux,  All'ections  sy))hililiques  des  voies  respiratoires:  Arrh.  de  mcd.,  1879,  et  Leeon>^ 
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D'oulre  part,  en  1851,  Depaiil  signala  des  lésions  spécifiques  du  poumon 
chez  le  nouveau-né  syphilitique;  et  les  travaux  ultérieurs  de  Ch.  Robin  et 
Lorain,  de  Lebert,  de  Virchow,  de  Parrol,  de  H.  Roger,  de  ]\IM.  Ralzer  et 
Grandhomme  ont  été  consacrés  à l'étude  de  l'hérédo-syphilis  pulmonaire  ('). 

Il  ressort  de  ces  recherches  que  les  lésions  syphililiijues  du  poumon,  soit 
chez  le  nouveau-né,  soit  chez  l’adulte,  appartiennent  à la  variété  des  lésions 
tertiaires. 

A la  phase  secondaire,  le  poumon  reste  indemne.  La  plèvre  est-elle  plus  vul- 
nérable? Le  seul  état  morbide  qui  ait  été  signalé  du  côté  de  l'appareil  pleuro- 
pulmonaire dans  la  syphilis  secondaire,  c’est  la  pleurésie  du  skule  roséoUque  de 
la  syphilis,  étudiée  par  MM.  Chantemesse  et  Widal  (-),  Talamon  (q  et  Préto- 
rius  (‘).  Mais  IM.  Lancereaux  se  refuse  absolument  à admettre  l’existence  de 
cette  alTeclion. 

Nous  étudierons  d’abord  la  syphilis  du  poumon  chez  le  uouveau-né  ; celle-ci 
ne  jirésente  guère  qu’un  intérêt  anatomique,  mais  cet  intérêt  est  très  grand,  car 
cette  étude  va  nous  montrer  les  stades  initiaux  des  lésions  dont  on  ne  voit  chez 
l’adulte  que  les  stades  terminaux. 

1.  Syphilis  du  poumon  chez  le  nouveau-né.  — I.  La  syphilis  du 
poumon,  chez  le  nouveau-né,  n’a  pas  d’histoire  clinique.  Dans  certains  cas,  le 
fœtus  est  expulsé  mort-né,  à terme  ou  avant  terme.  Lorsque  l’enfant  naît 
vivant,  bien  souvent  il  n’est  pas  vialde  ; il  meurt  au  bout  de  quelques  heures, 
de  quelques  jours,  plus  rarement  de  quelques  mois.  Les  lésions  syphilitiques 
congénitales  du  poumon  ne  paraissent  pas  compatibles  avec  la  vie. 

Elles  sont  presque  toujours  des  trouvailles  d’autopsie.  Il  est  fort  difficile  de 
les  diagnosti<]uer.  A peine  peut-on  les  soupçonner,  lorsqu’on  constate  les 
signes  d’une  broncho-pneumonie  chez  un  nourrisson  manifestement  infecté 
par  la  vérole,  olTrant  sur  les  téguments  des  lésif)us  syphilitiques,  ayant  un  gros 
foie,  des  hémorrhagies  mulliples,  et  présentant  tous  les  attributs  de  la  cachexie 
syphilitique  infantile  si  bien  décrite  par  Trousseau. 


de  clinique  médicale,  1801.  — M.vl.\ssez,  Maunoih,  Macnoury,  Sociélé  analomique  et  Progrès 
méd.,  187.5  et,  187(i.  — Colomi.vtti,  Giornnlc  ital.  delle  mal.  ven.,  1878.  — A.  Foijü.MEri,  De  la 
plilhisie  syi)hilit.i([ne.  Gazette  hebdom.,  1875  cL  187.5,  el  Ann.  dedermni.  et  de  si/phiL,  1878-1870. 
— PANcniTiu.s,  Syphilis  du  poumon.  Monographie.  Berlin,  1881.  — H.  Sée  el,  'I'alamon,  ISIala- 
d.ies  spécifiques  [non  tuberculeuses)  du  poumon,  Paris,  1885.—  Jullie.y,  rrailé  pratique  des 
maladies  vénériennes,  édit.,  Paris.  1880,  p.  Oüi  et  1151.  — Mauiuac,  La  syphilis  tertiaire. 
Paris.  1800. — Dieulaeoy',  Leçons  sur  la  syphilis  du  pfuinion  et  de  la  plèvre,  l ecueillics  iiar 
F.  Widal,  Gaz.  hebdorn  , 1880.  — Carlieu,  Thèse  de  l’aris,  1882.  — .Iacouin,  'l'hése  de  Paris, 
188i.  — IlouiiLEFE,  Thèse  de  Paiis,  1891.  — Haslund,  Syplulis  du  poumon;  Med.  Record,  ana- 
lysé dans  la  Gaz.  des  hôpit.,  1801,  n»  159,  p.  1577.  — Ruiiino,  Contrihuto  a la  casuistica  délia 
sililide  pulmonale;  Pdvisla  clinica  e terapeutica,  avril  1802. 

(')  Diu'acl,  Altérations  sjiécifiques  du  poumon  dans  la  syphilis  congénitale;  Han.  desmal. 
de  la  peau,  1850,  et  Gaz.  méd.  de  Paris,  1851,  ]i.  288  et  172.  — Roinx  et  Lorain,  Gaz.  méd.  de 
Pains,  1855,  ]i.  1180.  — Parrot,  Progrès  méd.,  21  août  1877.  — Balzer  et  Gr.vndiiojisie.  Rev. 
mens,  des  mal.  de  l'enfance,  1880,  p.  485.  — H.  Roger,  Recherches  cliniques  sur  les  maladies 
de  l’enfance,  t.  H,  p.  11  et  05,  Paris,  1885.  — E.  Gaucher  et  Dlirousouet.  Sy[dnlis  hérédi- 
taire tardive  avec  phthisie  sy|dnlitii[ue  ; /.Vrac  de  médecine.  1881.  — Lingüiti.  Intoriio  un  casa 
di  sililide  eredit.aria  tardiva  dei  prdmone;  Giornale  liai,  dellemal.  ven.,  XX^T,  1. 

(-)  Giiantemesse  et  Wioai,,  Soc.  méd.  des  hdpii..  18  avril  1890. 

(■>)  Talamon,  Méd.  moderne,  1801,  n“  58,  p.  008. 

(^)  pRÉTORius,  l’ieiirésie  syphilitiiiue  jirimilive;  Annales  cl  Rull.  de  la  Soc.  de  méd.  d’An- 
vers. 1801,  sc]ilemhre 
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Kübner  a rapporté  le  fait  d’un  nouveau-né  qui  mourut  d’un  pyo-pneumo- 
Ihorax,  causé  par  une  gomme  pulmonaire  sous-pleurale. 

Peut-être  existe-t-il  des  cas  où  ces  lésions  sont  comi)atibIes  avec  la  vie; 
peut-être  en  existe-t-il  d’autres  où  elles  sont  amendées  par  un  traitement  spéci- 
fique; et  peut-être  les  reliquats  se  traduisent-ils,  plus  tard,  par  de  la  sclérose 
pulmonaire  avec  dilatation  des  bronches.  Mais  nous  ne  possédons  aucun  docu- 
ment précis  sur  ce  point. 

II.  Au  point  de  vue  anatomique,  les  deux  lésions  les  plus  caractéristiques  de 
l’hérédo-syphilis  pulmonaire,  ce  sont  les  gommes  d’une  part,  et,  de  l'autre, 
l’altération  décrite  par  Virchow  sous  le  nom  de  pneumonie  blanche.  En  outre, 
MM.  Balzer  et  Grandhomme  ont  montré  qu’on  trouvait  souvent,  dans  le  pou- 
mon des  nouveau-nés  syphilitiques,  des  lésions  d’apparence  banale,  mais  qui, 
en  réalité,  doivent  être  considérées  comme  des  stades  initiaux,  précédant  le 
développement  des  gommes  ou  de  la  pneumonie  blanche. 

Pour  l’intelligence  de  ce  qui  va  suivre,  nous  croyons  devoir,  au  préalable, 
exposer  brièvement  ce  que  des  travaux  récents  nous  ont  appris  sur  l’évolution 
du  processus  tertiaire  eu  général  (‘). 

Toutes  les  lésions  tertiaires  semblent  débuter  par  les  artérioles  et  les  capil- 
laires; il  SC  produit  d’abord  une  congestion  intense  clans  les  capillaires  avec  stase 
leucoegtique  (Willebouchewitch,  Balzer,  et  Grandhomme,  Iludelo).  Cet  état 
est  suivi  bientôt  d’altérations  de  la  paroi  vasculaire,  (jui  tendent  à l’oblitéra- 
tion du  vaisseau.  Dans  les  artérioles,  la  tunique  interne  et  la  tunique  externe 
présentent  des  noyaux  en  prolifération  manifeste;  les  cellules  endothéliales 
qui  constituent  la  paroi  du  capillaire  se  gonflent,  prolifèrent,  se  fusionnent, 
et  les  figures  histologiques  qui  résultent  de  ce  processus  répondent  aux 
nodules  gommeux  (follicules  syphilitiques  de  Brissaud,  nodules  lymphoïdes  ou 
épithélioïdes  de  Malassez)  avec  ou  sans  cellules  géantes.  Ces  lésions  vascu- 
laires frappent  souvent  les  vasa  vasorum,  ce  qui  explique  les  foyers  d’artérite 
(ju’on  observe  dans  les  artères  d’un  calibre  assez  élevé,  dans  les  artères  céré- 
brales en  paiiiculier.  Elles  sont  accompagnées  ou  suivies  d’une  infiltration  plus 
ou  moins  abondante,  plus  ou  moins  diffuse,  de  cellules  rondes,  dans  les  tissus 
périvasculaires;  cette  infiltration  a généralement  pour  effet  de  détruire  les 
éléments  préexistants.  Le  syphilome,  ainsi  formé  d’un  amas  de  cellules  rondes 
renfermant  dans  son  sein  des  nodules  de  capillarité,  va  évoluer  soit  vers  la 
sclérose,  soit  vers  la  mortification  gommeuse.  La  différence  d’évolution  semble 
dépendre  (en  partie  tout  au  moins)  du  degré  de  l’oblitération  vasculaire;  là 
où  le  sang  ne  pénètre  plus,  il  y a nécrose  gommeuse;  là  où  il  pénètre,  mais  en 
(pianfité  insuffisante,  il  y a sclérose  (sclérose  dystrophique  d’IIippolyte  Martin). 

Dans  le  poumon  syphilitique,  on  retrouve  les  diverses  phases  de  cette  évo- 
lution ; d’abord  les  stades  initiaux,  caractérisés  surtout  par  la  congestion  des 
capillaires;  puis  des  stades  d’infiltration  embryonnaire  avec  sclérose  naissante 
(pneumonie  blanche)  et  des  stades  de  nécrose  gommeuse.  La  sclérose  achevée 
s’observe  surtout  chez  l’adulte;  elle  est  très  rare  chez  le  nouveau-né. 

(')  Balzer  et  Grandhomme,  Contribution  à rétude  de  la  broncho-pneumonie  syphiliti(iue 
du  fœtus  et  du  nouveau-né;  Rev.  mens,  des  mal.  de  l’enfance,  1887.  — IIudelo,  Syphilis  héré- 
ditaire du  foie;  Th.  de  Paris,  1890.  — Marfan  et  Touret,  Histologie  des  gommes;  .4nn.  de 
de, 'mat.  et  de  syphil.,  août,  sept.  1890. 
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1"  Lésions  initiales.  — • Pour  les  étudier,  il  faut  choisir  des  poumons  d’en- 
fants qui  ont  l'cspiré;  chez  les  nouveau-nés  qui  n’ont  pas  respiré,  l’atélectasie 
empêche  de  les  distinguer  nettement.  Chez  le  nouveau-né  syphiliticjue  qui  a 
l'espiré,  le  poumon  présente  fréquemment  une  congestion  diffuse  spéciale, 
ayant  son  maximum  d’intensité  à la  partie  postérieure  du  poumon,  où  elle 
forme  une  hande  verticale;  les  parties  atteintes  ont  une  teinte  violette  ou 
hortensia  (Parrot);  elles  crépitent  peu;  elles  surnagent  cependant  si  on  les 
place  dans  l’eau.  Au  microscope,  on  constate  cette  congestion  capillaire  avec 
stase  leucocy tique,  dont  nous  parlions  plus  haut;  on  voit  aussi  que  l’artère 
qui  accompagne  la  hronchiole  a des  parois  très  épaisses,  et  que  tout  autour 
d’elle  (et  par  suite  autour  de  la  hronchiole),  il  y a une  infdtration  de  cellules 
rondes  qui  gagne  parfois  les  parois  alvéolaires  péri-bronchiques  (D.  Mollière). 
Il  y a aussi  infiltration  et  épaississement  des  cloisons  péri-lohulaires  et  péri- 
alvéolaires.  L’épithélium  du  poumon  se  desquame  et  remplit  les  alvéoles; 
cette  pneumonie  épithéliale  semble  être  ici  une  lésion  banale,  conséquence 
des  lésions  vasculo-conjonctives. 

En  résumé,  comme  le  disent  MM.  Ifalzer  et  Grandhomme,  les  lésions  sont 
assez  semhlahles  à celles  de  la  broncho-pneumonie  ; ce  qui  les  distingue,  c’est 
la  prédominance  des  lésions  du  système  vasculaire,  des  lésions  interstitielles, 
l’abondance  moindre  des  exsudats  et  de  la  desquamation  épithéliale. 

Un  pas  de  plus  et  nous  arrivons  à une  lésion  Ijeaucoup  mieux  caractérisée, 
la  pneumonie  blanche  de  Virchow. 

i''  Pneumonie  blanche.  — Dans  cette  altération,  ce  qui  avait  frappé  Virchow, 
c’élaitla  coloration  blanche  du  poumon  {Pneurnonia  alba).  La  lésion  est  tantôt 
semée  sous  forme  de  noyaux  disséminés;  tantôt  elle  est  diffuse  et  occupe  tout 
un  lobe,  ou  du  moins  tonie  une  hande  de  tissu;  les  parties  atteintes  ne  cré- 
pitent pas,  ont  une  tendance  à gagner  le  fond  de  l’eau  ; elles  sont  dures, 
difficiles  à déchirer  ou  à entamer  avec  l’ongle;  la  teinte  n’est  pas  toujours 
blanche,  elle  est  quelquefois  grise  ou  rose  saumon  (Parrot).  Sur  une  coupe, 
le  poumon  apparaît  presque  exsangue;  et  la  couleur  blanche  tient  surtout  à 
l’ischémie,  laipielle  est  due  à ce  (jue  les  lésions  vasculaires  plus  accusées 
rétrécissent  le  calibre  des  vaisseaux.  La  coloration  blanche  est  d’autant  plus 
facile  à a])précier  que  le  poumon  des  nouveau-nés  ne  présente  aucune  trace 
d’anlhracose. 

Le  microscope  montre  les  lésions  de  l’artcrite  syphilitique  avec  épaississe- 
ment des  parois  et  rétrécissement  du  calibre  du  vaisseau.  Quant  aux  lésions 
conjonctives  et  épithéliales  du  poumon,  elles  ressemblent  beaucoup  à celles 
(pi’on  décrit  sous  le  nom  de  carnisation.  Le  tissu  conjonctif  est  profondément 
altéré;  les  cloisons  péri-alvéolaires,  péri-lohulaires  et  péri-hronchi([ues  sont 
extrêmement  épaissies;  elles  sont  formées  par  un  tissu  fdjroïde  infiltré  de  cel- 
lules rondes.  Les  alvéoles  sont  rétrécis  et  oblitérés  peu  à peu  par  ce  processus; 
ceux  qui  persistent  sont  remplis  par  un  épithélium  proliféré,  et  devenu  pavi- 
menteux  ou  culuque,  comme  à l’état  embryouuaire  ('). 

7)"  Goinines.  — Les  gommes  accompagnent  presouc  toujours  la  pneumonie 

''.h.  Holiin  cl  Loraiii,  IV;i|i|iés  iiar  rcs  modificalioiis  de  l'é)dlhclium,  comparaioid.  la 
lésion  du  poumon  du  nouveau-né  syplulitiipie  à répilhtdioma  du  |iounion. 
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])lanclie.  Au  milieu  des  parties  aUeiutes  par  celles-ci,  on  peut  voir  des  ilôts 
grisâtres  plus  durs,  plus  compacts,  plus  saillants,  où  toute  trace  de  la  structure 
du  poumon  a disparu  et  qui  ne  sont  que  des  gommes  à l’état  cru.  Dans  un 
cas  que  nous  avons  décrit  avec  M.  Toiq^et,  le  poumon  était  atteint  en  totalité 
parla  lésion  de  Virchow;  le  tissu  en  était  partout  blanc  grisâtre,  dense,  non 
crépitant;  à la  surface  on  voyait  saillir  quatre  ou  cinq  noyaux  gommeux  de  la 
grosseur  d’un  pois.  Examinées  au  microscope,  ces  gommes  présentaient  les 
caractères  suivants:  toute  trace  de  structure  alvéolaire  a disparu  ; un  tissu 
fil)roïdc  avec  quek|ues  rares  cellules  rondes  remplace  le  parenchyme  normal 
du  poumon  ; mais  dans  ce  tissu  fd^roïde,  on  aperçoit  de  distance  en  distance 
de  petits  amas  cellulaires,  et,  avec  un  peu  d’attention,  on  voit  nettement  que 
tous  ces  amas  correspondent  à des  oblitérations  vasculaires  : ce  sont  des 
nodules  gommeux.  Autour  d’eux,  on  trouve  une  zone  très  mal  colorée  par  les 
réactifs,  et  où  l’on  ne  distingue  plus  la  morphologie  des  éléments  (fd)res 
ou  cellules);  c’est  la  mortification  gommeuse  qui  commence  autour  de  ces 
nodules. 

Les  gommes  peuvent  se  ramollir  et  aboutir  à la  fonte  caséeuse  complète; 
dans  ce  cas,  le  microscope  n’y  montre  plus  que  des  détritus  granulo-grais- 
seux. 

Si  l’ou  songe  que  les  lésions  syphilitiques  du  poumon  du  nouveau-né  peu- 
vent aboutir  à la  sclérose,  si  l’on  songe  que  le  processus  se  développe  surtout 
autour  des  axes  artério-bronchiques,  et  que,  par  suite,  il  peut  détruire  les 
tilu'es  musculaires  de  la  paroi  bronchique,  on  concevra  aisément  qu’il  puisse 
se  produii-e  de  la  dilatation  des  bronches.  C’est,  en  effet,  ce  qu’ont  vu  MM.  Balzer 
et  Grandhomme  dans  un  de  leurs  cas;  le  lobe  supérieur  du  poumon  d’un 
nouveau-né  syphilitique  était  rempli  de  grosses  vésicules,  comme  celles  d’un 
rein  kystique;  ces  auteurs  constatèrent  que  les  cavités  vésiculeuses  étaient  des 
bronches  dilatées  dans  la  paroi  desquelles  les  éléments  contractiles  avaient 
disparu.  En  même  temps,  ce  poumon  présentait  une  sclérose  péri-artério- 
bronebique  et  péri-alvéolaire  très  marquée;  les  gros  vaisseaux  étaient  sains; 
mais  les  petites  artères  étaient  oblitérées  ou  en  voie  d’oblitération. 

A propos  de  ce  fait,  IMM.  Balzer  et  Grandhomme  font  les  réflexions  sui- 
vantes; « Nous  n’avons  pas  trouvé  d’observation  analogue  dans  la  littérature 
de  la  syphilis  du  nouveau-né.  Mais  il  faut  convenir  que  les  faits  de  bron- 
chectasie dilïuse  et  de  Itronchectasie  télangiectasique,  signalés  chez  des  fœtus 
et  des  nouveau-nés  par  Grawitz  ('),  ressemblent  beaucoup  à celui  que  nous 
avons  observé.  L’auteur  ne  parle  que  d’ectasies  sans  mentionner  la  syphilis 
comme  cause  de  ces  lésions  qui  peuvent,  en  effet,  avoir  une  autre  étiologie.  » 
Ajoutons  que  Ililler  admet  que  la  bronchectasie  est  un  fait  commun  dans  la 
syphilis  et  croit  même  que  les  prétendues  cavernes  de  la  phtisie  syphilitique 
ne  sont,  le  plus  souvent,  que  des  dilatations  bronchiques  (^). 

Parrot  donnait,  comme  un  caractère  des  broncho-pneumonies  du  nouveau- 
né  syphilitique,  l’absence  ou  le  faible  degré  de  l’adénopathie.  Cette  adénopathie 
est,  au  contraire,  la  règle  dans  la  syphilis  de  l’adulte. 

(')  Gr.vwitz,  Arch.  f.  palh.  Anal.,  t.  L.XXXII,  ji.  217. 

(-)  riiLLEH,  Ucl)er  Luiigcn  Svphilis  uiid  sviitiilitische  Phlliisis;  Cliarilé  Annalen,  IX  lalir, 
p.  ISL 
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Nous  avons  insisté  sur  l'anatomie  pathologique  de  la  syphilis  pulmonaire  du 
nouveau-né,  parce  que  nous  jiossédons  sur  elle  des  documents  importants,  et 
aussi  parce  que  la  nature  syphilitique  de  ces  lésions  ne  peut  guère  être  con- 
testée. Cette  étude  nous  permettra  de  mieux  comprendre  les  lésions  du  pou- 
mon syphilitique  de  l’adulte  pour  lesquelles  la  littérature  médicale  est  beau- 
coup plus  pauvre  et  dont  la  nature  même  est  parfois  contestable. 

II.  Syphilis  pulmonaire  de  l’adulte.  — Chronologie.  — Dans  la 
syphilis  acquise  de  l’adulte,  les  manifestations  pnhnonaires  sont  essentielle- 
ment tardives;  on  a bien  cité  (|uelques  faits  de  syphilis  pulmonaire  précoce  ; 
mais  ce  sont  des  faits  très  exceptionnels;  et,  en  réalité,  parmi  toutes  les  déter- 
minations viscérales,  il  n’y  en  a pas  qui  se  développent  à une  épocjue  plus 
reculée  (Mauriac).  On  a vu  survenir  la  syphilis  du  poumon  dix  ans,  treize  ans, 
vingt-trois  ans  après  le  chancre  initial. 

Fréquence.  — La  syphilis  acquise  ne  frappe  que  rarement  le  poumon;  la 
syphilis  pulmonaire  de  l'adulte  est  beaucoup  moins  fréquente  que  la  syphilis 
pulmonaire  du  nouveau-né.  Cette  rareté  a été  contestée  par  quelques  auteurs; 
Pancritius,  entre  autres,  considère  la  phtisie  syphilitique  comme  une  maladie 
fréquente;  mais  on  a reproché  avec  raison  à cet  auteur  de  ne  pas  avoir  été 
assez  sévère  dans  le  choix  des  observations. 

Étiologie.  — Les  pneumopathies  syphilitiques  sont  plus  fréquentes  chez  les 
hommes  que  chez  les  femmes  (Carlier);  elles  sout  plus  fréquentes  chez  les 
sujets  qui  ont  dépassé  quarante  ans. 

On  ne  connaît  pas  les  circonstances  qui  sont  susceptibles  de  favoriser  l'appa- 
rition de  la  syphilis  pulmonaire.  Les  affections  aiguës  et  chroni(]ues  du  poumon, 
telles  que  bronchite,  emphysème,  asthme,  ne  constituent  pas  une  prédisposi- 
tion (iMauriac).  Il  en  est  de  même  de  la  tuljerculose. 

Mais  la  syphilis  pulmonaire  elle-même  ne  prédispose-t-elle  pas  à la  tubercu- 
lose? ]M.  Potain  croit  qu’il  en  est  ainsi;  et  son  opinion  ne  paraît  pas  être; 
celle  de  la  majorité  des  syphiligraphes.  D’après  ceux-ci,  la  coexistence  dans  le 
poumon  de  lésions  tuberculeuses  et  de  lésions  syphilitiques  est  extrêmemenl 
rare;  et  dans  les  cas  tels  qne  celui  de  M.  Gouguenheim,  oii  cette  coexistence  a 
été  ol)servée,  il  a été  démontré  que  la  syphilis  et  la  tuljerculose  restent  indé- 
pendantes l'une  de  l’autre  et  ne  s’inlluencent  pas  ; elles  ne  se  combinent  pas 
pour  former  des  produits  hybrides;  simplement  juxtaposées,  elles  évoluent 
chacune  pour  leur  compte;  la  gomme’  guérit  sous  l’influence  du  traitement  et 
le  tuljercule,  poursuivant  sa  marche,  emporte  le  malade  (Mauriac). 

Anatomie  pathologique.  — Il  est  vraisemblable  (jue,  chez  l’adulte,  la  syphi- 
lis du  poumon  suit  les  mêmes  phases  que  chez  le  nouveau-né;  mais  ici  les 
lésions  ne  mettent  que  tardivement  les  jours  du  malade  en  ilanger;  en  sorte 
que  leur  évolution  a le  temps  de  s’accomplir;  et  à l’autopsie  elles  apparaissent 
presque  toujours  à une  phase  avancée,  c’est-à-dire  à l'état  de  lésions  scléro- 
gommeuses,  lésions  (pii  sont  l’aboulissant  du  processus  tertiaire,  mais  non  le 
processus  lui-même.  Comme  ce  ifu'il  y a de  plus  caractéristique  dans  tout  pro- 
cessus morljide,  c’est  son  évolution,  on  conçoit  que  l’histoire  anatomique  du 
jioumon  syphilitique  chez  l’adulte  soit  enveloppée  d'obscurités. 

Néanmoins,  quelques  faits  nous  montrent  les  stades  primordiaux  que  nous 
avons  étudiés  chez  le  nouveau-mv  C’est  ainsi  que  le  stade  de  congestion  et  de 
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pneumonie  épithéliale  (splénisation)  semble  avoir  été  vu  par  Virchow,  qui 
décrit,  parmi  les  lésions  du  poumon  syphilitique,  une  altération  identique  à 
l’induration  brune  du  poumon,  mais  indépendante  de  toute  affeclion  cardiaque. 
Vierling  et  Malassez  ont  chacun  rapporté  un  cas  de  pneumonie  blanche  syphi- 
litique chez  l'adulte. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  lésion  le  plus  communément  observée  dans  le  poumon 
de  l’adulte,  c’est  la  broncho-pneumonie  sdéro-gommeuse.  C’est  cette  forme 
(jue  nous  allons  décrire  spécialement. 

Les  lésions  syphilitiques  du  poumon  peuvent  siéger  dans  tous  les  points  de 
l’organe  ; néanmoins  leur  localisation  présente  deux  particularités  très  remar- 
quables ; 1“  leur  al^sence  au  sommet;  leur  grande  fréquence  à la  partie 
moyenne  ou  inférieure  du  lobe  supérieur,  souvent  au  voisinage  du  hile  du 
poumon.  Ce  dernier  siège  a fait  penser  à quelques  auteurs  que  la  syplulis  du 
poumon  est  le  résultat  d’une  adénopathie  tertiaire,  ce  qui  est  au  moins  exagéré  ; 
car,  dans  beaucoup  de  cas,  il  est  facile  de  s’assurer  que  le  syphilome  envahit  le 
poumon  d’emblée  et  sur  des  points  où  il  n’y  a pas  de  ganglions. 

Le  syphilome  occupe  plus  souvent  un  seul  poumon  que  deux;  c’est  le  pou- 
mon droit  qui  est  le  plus  atteint. 

Deux  lésions  élémentaires  s’observent  au  foyer  morbide,  la  sclérose  et  la 
gomme;  elles  sont  presque  toujours  associées;  mais  tantôt  c’es-t  l’une,  tantôt 
c’est  l’autre  forme  qui  prédomine  ; nous  décrirons  donc,  pour  nous  conformer 
à l’usage,  une  forme  gommeuse  et  une  forme  scléreuse. 

Forme  gommeuse.  — Les  gommes  du  poumon  sont  en  général  peu  nom- 
Ijreuses;  souvent  on  n’en  trouve  qu’une;  il  est  rare  que  leur  nombre  dépasse 
dix.  Elles  se  présentent  sous  formes  de  masses  arrondies,  grosses  comme  un 
pois,  comme  une  aveline,  comme  un  œuf,  comme  une  mandarine;  elles  sont 
quelquefois  rondes,  plus  souvent  ovoïdes  et  un  peu  aplaties.  Au  début  elles 
sont  dures,  d’une  couleur  gris  blanchâtre  et  opaques.  Plus  tard,  elles  se  ramol- 
lissent par  le  centre,  (jui  de  vient  jaunâtre,  gélatineux  ou  hlamenteux.  Finalement, 
elles  peuvent  se  transformer  en  bouillie  jaunâtre.  Autour  de  la  gomme  il  y a tou- 
jours une  zone  de  sclérose,  et  cette  zone  est  parfois  très  étendue;  à ce  niveau  le 
tissu  est  gris,  nacré,  luisant,  dur  et  sec.  Cette  zone  de  sclérose  périphérique  est 
constante,  si  bien  qu’on  peut  dire  qu’il  n’y  a pas  de  gomme  sans  sclérose. 
Cette  zone  peut  se  rompre  en  un  point,  et  une  communication  peut  s’établir 
entre  le  foyer  gommeux  et  une  bronche;  la  bouillie  s’évacue  et  il  reste  une 
caverne  gommeuse,  entourée  de  sa  coque  fibreuse  formée  parfois  de  couches 
concentriques,  et  dont  les  parois  sont  tapissées  de  débris  caséeux.  Mais  un  pro- 
cessus réparateur  peut  survenir,  surtout  sous  rinfluence  du  traitement,  et, 
alors,  la  cavité  bourgeonne  et  se  comble  peu  à peu  ; les  parois  se  rapprochent, 
la  cicatrisation  s’opère;  il  reste  alors  une  cicatrice  presque  caractéristique, 
déprimée,  à tractus  fibreux  étoilés,  au  centre  de  laquelle  il  reste  souvent  un 
petit  noyau  sec  et  caséeux,  vestige  de  l’ancienne  gomme. 

Le  processus  de  réparation  peut  s’effectuer  aussi  par  résorption,  sans  (pie  la 
gomme  soit  évacuée  au  dehors. 

Forme  scléreuse.  — On  peut  observer  la  sclérose  à deux  âges  différents. 

Lorsqu’elle  n’est  pas  trop  ancienne,  on  trouve  des  portions  du  poumon  d’une 
couleur  gris  bleuâtre  ou  ardoisé,  dures,  élasticpies,  plus  lourdes  que  l’eau. 
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impennéaljles  à l’air.  Ouand  on  pratique  une  coupe,  on  voit  le  tissu  morbide 
s’étendre  plus  ou  moins  loin;  quelquefois  il  forme  un  manchon  dur  et  résistant 
autour  d'une  petite  bronche. 

Plus  tard,  le  parenchyme  syphilomateux  est  rétracté,  ratatiné,  atrophié;  il 
en  résulte  à la  surface  du  poumon  des  dépressions  plus  ou  moins  irrégulières, 
formant  des  cicatrices  sous  formes  d’étoiles  ou  de  hi'ides.  Comme  le  foie  syphi- 
litique, le  poumon  apparaît  labouré  de  sillons  pi-ofonds,  comblés  par  du  tissu 
fibi-eux,  tantôt  blanc  grisâtre,  tantôt  noii'àti’e  ou  pigmenté.  Les  bronchioles 
apparaissent  alteniativement  rétrécies  et  dilatées.  La  plèvi-e  participe  habituel- 
lement au  processus  ; on  peut  obsei’ver  une  plenrésie  chronique  avec  épanche- 
ment; plus  souvent  les  deux  feuillets  sont  adhéi’ents,  épais,  et  sillonnés  de 
bandes  fibreuses. 

11  est  possible  (mais  nous  n’avons  pas  de  certitude  à cet  égard)  (pie  les 
sillons  stellaii-es  représentent  par-fois  la  cicatrice  d'une  gomme  complètement 
i-ésoi’bée;  ce  qui  est  sfir,  c’est  que  souvent  les  ti-actus  blanchâtres  semblent 
rayonner  autour  d’un  centre  commun,  et  (pi'à  ce  centre  on  trouve  parl’ois  une 
gomme  classiipie.  On  voit  par  cette  description  que,  si  la  sclérose  tertiaii-e 
peut  èti-e  rencontrée  sans  dégénéi-escence  gommeuse,  il  n’exisle  point  de 
gomme  sans  sclérose. 

Nous  possédons  peu  de  documents  sur  Ylmtologie  pathologique  de  la  sclérose 
et  de  la  gomme  dans  le  poumon  syphilitique  de  l’adulte.  Mais  il  est  pi’obable 
que  l’évolution  anatomique  est  semblable  à celle  qu’on  observe  dans  le  poumon 
du  nouveau-né.  Des  descriptions  de  Rarndohr,  Wagner,  Vierling  et  Pawlinoiî, 
il  i-ésulte  que  le  processus  débute  par  une  infiltration  de  cellules  rondes  s’effec- 
tuant dans  le  tissu  conjonctif  intei--lobulair-e  et  péri-bronchique.  Cette  infiltra- 
tion a pour  point  de  départ  la  tunique  adventice  des  vaisseaux,  et  Bi’issaud  la 
décrit  comme  une  périvascularüe  capillaire.  En  môme  temps,  il  y a desquama- 
tion épithéliale  dans  les  alvéoles  pulmonaires  ; les  cellules  desquarnées  subis- 
sent au  bout  d’un  certain  temps  la  dégénérescence  gi’anulo-graisseuse  ; et  les 
alvéoles  finissent  par  s’oblitérer.  Ce  que  Tiffany  a déci’it  sous  le  nom  (ïinfUlra- 
tion syphilitique  du  poumon  semble  répondre  à cette  phase  de  la  sclérose  oii  la 
pneumonie  épithéliale  est  ti'ès  intense.  Plus  tarai,  on  ne  trouve  plus  dans  les 
l’égions  malades  que  du  tissu  fibr-oïde,  foi-rné  de  lamelles  compactes,  semées  de 
quelques  cellules  plates,  ramifiées  ou  étoilées,  et  de  quelques  cellules  l’ondes. 

Dans  la  gomme  au  début,  le  microscope  montr-e,  dans  le  tissu  fibroïde  semé 
de  noyaux  lymphoïdes,  un  assez  gi’and  nombi’e  de  nodules  gommeux,  amas  de 
cellules  cuboïdes  ou  rondes  plus  ou  moins  pressées  les  unes  conti-e  les  autres; 
chacun  de  ces  nodules  l’épond  à un  capillaii-e  oblitéré  ; tout  autour  on  remarque 
souvent  (pie  les  éléments  anatomiques  sont  frappés  de  nécrose;  ils  n’ont  plus 
de  contours  nets,  et  se  colorent  mal.  Lorsque  la  mortification  est  coruplète,  on 
constate,  d’api'ès  INlalassez,  que  la  gomme  est  formée  de  trois  couches  concen- 
triques ; au  centr-e,  des  débi-is  de  cellules  dégénérées,  avec  de  petits  corps  réfrin- 
gents, se  colorant  en  rouge  par  la  purpurine  ; à la  partie  moyenne,  une  zone  de 
tissu  fibreux,  disposé  en  couches  concenti’iques,  avec  des  nodules  gommeux 
sous  forme  de  cellules  géantes;  et  enfin,  à la  périphéi’ie,  une  zone  de  cellules 
emliryormair-cs  envahissant  les  es[)aces  interalvéolaii-es  et  tes  pai-ois  des  alvéoles  ; 
cette  dernière  zone  représente  le  i>rocessus  syphilomateux  au  début. 
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Les  ganglions  du  hile  du  poumon  sont  souvent  atteints  dans  la  syphilis. 
MM.  Stackler  et  Hanot  ont  rapporté  un  cas  où  l’adénopathie  syphilitique  se 
présentait  sous  forme  de  masses  volumineuses  de  consistance  pierreuse  (*). 

Tels  sont  les  caractères  anatomiques  ordinaires  du  processus  scléro-gommcux 
dans  le  poumon.  L’association  de  la  gomme  aune  sclérose  avec  cicatrices  dépri- 
mées et  radiées  en  est  la  marque  essentielle. 

Diagnostic  anatomique.  — Quelques  auteurs  ont  nié  la  possibilité  de 
distinguer,  sur  la  table  d’amphithéâtre,  les  lésions  syphilitiques  du  poumon. 
Pour  la  gomme,  disent-ils,  elle  est  parfois  impossible  à différencier  des  tuber- 
cules; quant  à la  sclérose,  elle  n’a  aucun  caractère  spécifique  et  ressemble  aux 
scléroses  pulmonaires  de  n'importe  quelle  origine. 

Sans  nier  la  difficulté  qu’il  y a à établir  le  diagnostic  anatomique  de  la  syphilis 
pulmonaire,  la  chose  ne  nous  paraît  pas  absolument  impossible. 

Les  gommes  ne  peuvent  être  confondues  avec  des  tubercules  que  lorsqu’elles 
sont  petites,  du  volume  d’un  pois  ou  d’une  lentille.  Mais,  avec  M.  Fournier, 
nous  dirons  i|ue  la  gomme  se  distingue  des  tubercules  : 

L Par  sa  situation.  — Le  tubercule  siège  au  sommet  du  poumon  spéciale- 
ment et  dans  les  deux  poumons  ; la  gomme  est  ordinairement  unilatérale,  et 
siège  surtout  à la  partie  moyenne  ou  inférieure  du  lobe  supérieur,  souvent  au 
voisinage  du  hile  du  poumon. 

2''  Par  le  nombre.  — Les  gommes  sont,  en  général,  peu  nondjreuses;  c’est  le 
contraire  pour  les  tubercules. 

Th  Par  la  couleur.  — Les  gommes  sont  toujours  blanches  ou  jaunes,  jamais 
transparentes  comme  les  tubercules  miliaires. 

P Par  la  consistance.  — Lorsqu’elle  n’est  pas  ramollie,  la  gomme  est  plus 
dure  que  le  tubercule  et,  même  ramollie,  elle  est  encore  plus  résistante  que 
celui-ci,  grâce  à la  coque  fibreuse  ({ui  l’entoure. 

Nous  ajouterons  qu’au  point  de  vue  histologique,  la  gomme  se  distinguera 
par  l’intensité  et  la  forme  des  lésions  vasculaires,  par  l’apparence  du  nodule 
gommeux  qui  n’est  pas  toujours  aussi  semblable  qu’on  l’a  dit  au  follicule  tuber- 
culeux, par  ce  fait  que  la  gomme  se  produit  dans  un  tissu  déjà  malade,  tandis 
que  le  tubercule  peut  se  développer  dans  un  tissu  absolument  sain,  enfin  et 
surtout  par  l’absence  du  bacille  de  la  tuberculose. 

La  sclérose  syphilitique  est  difficile  à diagnostiquer  quand  elle  n’est  pas 
associée  avec  la  gomme;  mais  ici,  il  faut  distinguer  deux  formes  de  sclérose; 
dans  la  première,  dont  les  cas  de  Dittricb,  E.  Vidal,  Virchow,  iMoxon,  Lance- 
reaux,  offrent  des  exemples,  on  trouve  dans  le  poumon  l’aspect  classique  de  la 
sclérose  tertiaire  : des  tractus  fibreux,  des  cicatrices  déprimées  et  étoilées,  des 
masses  dures  et  pigmentées;  ces  lésions  sont  accompagnées  parfois  de  bron- 
chectasie. Leur  aspect  seul  doit  faire  penser  à leur  origine  syphilitique,  et  si, 
ensuite,  on  trouve  des  cicatrices  étoilées,  déprimées,  sur  la  langue,  dans  la 
trachée  et  les  grosses  bronches,  si  l’on  constate  des  lésions  scléro-gommeuses 
dans  le  foie,  la  rate  ou  le  testicule,  l’origine  syphilitique  pourra  être  acceptée 
avec  une  très  grande  vraisemblance. 

Mais  dans  la  seconde  forme,  ou  forme  loliaire,  toute  une  portion  d’un  lobe 
est  transformée  en  un  bloc  tibroïde,  compact,  grisâtre,  criant  sous  le  scalpel. 

(')  Sx.VKLEr,  ot  Hanot,  Sociélé  aiuilomique,  IS8I. 
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C’est  celte  forme  qui  peut  (loniier  lieu  à de  légitimes  hésitations.  Or,  il  faut 
remarquer  qu’il  n’est  nullement  prouvé  (pie  la  syphilis  puisse  engendrer  la 
sclérose  lobaire  ; les  cas  cités  sont  rares  et  obscurs  : ce  n’est  qu'à  l’aide  de 
nouvelles  études  ({u’il  pourra  être  établi,  surtout  par  les  caractères  des  lésions 
viscérales  coïncidentes,  que  la  sclérose  lobaire  peut  être  causée  par  la  syphilis 
tertiaire. 

Les  lésions  syphilitiques  du  poumon  sont  parfois  des  lésions  propagées. 
Birkelt  a vu  des  productions  syphilitiques  des  parois  thoraciques  déveloi'pées 
primitivement  dans  le  périoste  costal  ou  dans  les  muscles,  envahir  secondai- 
rement d’abord  la  plèvre,  puis  le  poumon,  et  pénétrer  dans  le  jiarenchyme  à 
une  profondeur  plus  ou  moins  considéralde,  MM.  Delepine  et  Sisley  ont  vu  le 
lobe  inférieur  du  poumou  droit  envahi  par  une  gomme  du  foie  (‘).  De  pareils 
cas  ont  un  intérêt  considérable  ; car  ils  permettent  d'étudier  avec  loule  cer- 
titude les  altérations  que  peut  développer,  dans  le  tissu  du  poumon,  le  proces- 
sus syphilitique. 

On  a signalé  aussi  des  faits  oi'i  une  lésion  syphilitique  du  foie  avait  déter- 
miné de  l’adénopathie  des  ganglions  du  médiastin  et  de  la  Igniphangite 
pleuro-pulmonaire  (Cornil  et  Ranvier(^)). 

Symptômes.  — Si  l’anatomie  pathologique  de  la  syphilis  pulmonaire, 
envisagée  surtout  chez  l'adulte,  n'a  pu  être  constituée  (ju’avec  beaucoup  de 
difficultés,  la  symptomatologie  offre  de  telles  obscurités  (|ue  la  possibilité  d’un 
diagnostic  clinique  a été  niée  par  (juclques  auteurs.  On  objecte,  en  effet,  (jue 
cette  symptomatologie  n’a  rien  de  caractéristique,  et  rpie  la  maladie  est  rare, 
bien  ipie  quehpies  médecins  aient  à plaisir  exagéré  sa  fréquence. 

En  vérité,  il  n'existe  pas  en  clinique  de  critérium  absolu  de  la  syphilis  pulmo- 
naire; elle  ressemble  à la  i»htisie,  ou  à la  dilatation  des  bronches,  ou  à la 
sclérose  pulmonaire.  Néanmoins,  il  est  des  cas  où  le  diagnostic  de  l'affection 
est  appuyé  sur  uu  faisceau  de  preuves  si  serré  qu’oii  peut  l’accepter  sans 
réserves.  L’ensemble  des  phénomènes,  leur  évolution,  les  antécédents  du 
malade,  les  elfets  du  traitement,  les  altérai  ions  syphilitiques  qu’on  rencontre 
dans  le  reste  de  l’organisme,  peuvent  donner  à la  pneumopathie  des  caractères 
si  nets  qu’on  ne  peut  douter  de  sa  nalure. 

En  1777,  nous  dit  M.  .Jullien,  Bramhilla  rapporte,  dans  son  Traité  sur  le 
phlegmon,  <pi’un  jour  on  ordonna  un  électuaire  pour  un  phtisique  (pii  était 
dans  une  situation  désespérée.  Par  une  méprise  d’apothicaire,  félectuaire  fut 
donné]  à un  malade  vénérien  pour  s’en  frotter,  et  le  phtisique  reçut  l’onguenl, 
mercuriel  au  lieu  de  félectuaire  pour  le  prendre  à l’intérieur.  Celui-ci,  ne  se 
doutaut  pas  de  l’erreur,  iirit  de  cet  onguent,  environ  la  grosseur  d’une  noix 
de  muscade  deux  à trois  fois  par  jour;  et  il  fut  radicalement  guéri  de  sa  mala- (*) 


(*)  Delepine  cL  Sislev,  Semaine  méd.,  1S00,  p.  415. 

(-)  A litre  de  dociimeiil,,  iinpossildc  à nliliseï’  à l'heure  actuelle,  nous  signalerons  le  cas 
de  l)ronclio-]meuinonic  chez  un  sujet  syphilitiipie,  mort  dans  le  service  de  M.  Bouchard  à 
rii(')pilal  de  ia  Charité  (1875)  et  e.xaniiné  ]>ar  (M.  Cornil.  M.  Cornil  trouva  de  eurieni<es  altéra, 
tions  den  phres  éta.stiquea  du  ]iounion.  Ces  lihres  ('daient  é[iaisscs,  réfringentes,  vitreuses, 
rigi<les,  fragmentées  par  des  cassures  nettes,  traiisvcrs;des  ou  irrégulières:  souvent  elles 
étaient  dissociées  en  long.  (\'oy.  Coknil  et  R.\nvii;i!,  Manuel  d'histologie  ‘pathologique,  2“  édit, 
t.  H,  i>.  lot),  où  la  lésion  est  représentée  par  la  lig.  47.) 
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die  au  grand  éloiinement  du  médecin  qui  apprit  ensuite,  par  hasard,  comment 
la  chose  s elait  faite. 

Ce  cas  peut  être  considéré  comme  un  type;  c’est  sur  des  guérisons,  par  le 
traitement  antisyphilitique,  de  sujets  considérés  comme  des  phtisiques  incu- 
rables, que  l’existence  clinique  de  la  syphilis  du  poumon  a d’abord  été  établie. 

Aujourd’hui,  nous  trouverons  le  critérium  clinique  de  la  syphilis  pulmo- 
naire dans  les  caractères  suivants,  dont  la  réunion  laissera  peu  de  place  au 
doute  : syphilis  antérieure,  tableau  morbide  de  la  consomption  pulmonaire, 
absence  des  bacilles  de  la  tuberculose  dans  les  crachats,  constatation  de  lésions 
scléi’o-gommeuses  dans  d’autres  parties  de  l’organisme,  effets  favorables  du 
traitement  syphilitique. 

Si  l'on  cherche  à tracer  une  description  didactique  de  la  syphilis  pulmonaire 
d’après  les  observations  publiées,  on  se  heurte  à de  grandes  difficultés;  rien, 
en  effet,  n'est  plus  variable  et  moins  net  que  la  symptomatologie.  Néanmoins, 
on  peut  se  faire  une  idée  de  la  maladie  en  exposant  d’abord  le  tableau  d’en- 
semble qui  répond  au  type  vulgaire  scléro-gommeux,  et  en  montrant  ensuile 
les  formes  diverses  que  peut  revêtir  l’affection  suivant  la  marche,  les  lésions, 
l’état  général  du  sujet. 

Dans  la  forme  commune  scléro-gommeiise,  les  malades  toussent  dès  le  début; 
d’abord  leur  toux  est  sèche,  puis  elle  devient  humide,  avec  une  expectoration 
muqueuse  ou  muco-purulente.  Cette  expectoration  devient  très  abondante  en 
cas  de  dilatation  des  bronches.  Lorsqu’une  gomme  s’ouvre  dans  les  bronches, 
il  se  peut  que  l’expectoration  présente  des  caractères  tout  à fait  spéciaux^ 
comme  dans  le  cas  de  Cube  (de  Menton)  : le  malade  expulse  des  masses  à 
surface  granuleuse,  de  la  grosseur  d’un  pois  ou  d’une  fève,  rondes  ou  ovales, 
de  consistance  élastique  et  compacte;  à la  coupe,  ces  niasses  sont  constituées 
par  un  tissu  blanc,  avec  des  tractus  gris  foncé  sous  forme  de  réseau,  ramolli 
par  places.  Elles  sont  privées  d’air  et  vont  au  fond  de  l’eau.  Au  microscope, 
elles  sont  constituées  par  du  tissu  pulmonaire  infiltré  de  cellules  rondes  el 
traversé  par  des  vaisseaux  altérés.  Cette  expectoration  ne  renferme  point  de 
bacilles  de  la  tuberculose. 

Uhémoptysie  peu  abondante  est  la  règle.  L’hémoplysie  très  abondante, 
observée  par  MM.  Lancereaux  et  Carlier,  constitue  une  exception.  La  douleur 
thoracique  est,  en  général,  très  modérée. 

La  dyspnée  survient  tardivement,  lorsque  les  lésions  sont  assez  étendues; 
elle  se  présente,  non  sous  forme  de  crises  de  sulfocation  avec  cornage  comme 
dans  la  syphilis  trachéale,  mais  comme  une  dyspnée  d’effort  survenant  à l’occa- 
sion d’une  marche  rapide,  de  la  montée  d’un  escalier.  Rarement  elle  va  jusqu’à 
l’orthopnée. 

U inspection  de  la  poitrine  ne  dénote  presque  jamais  la  déformation  caracté- 
ristique du  thorax  des  phtisiques. 

La  percussion  et  l’auscultation  révèlent  l’existence  d’un  foyer  morbide 
localisé  à la  partie  moyenne  des  poumons,  surtout  à droite.  Le  maximum 
des  signes  physiques  s’observe  en  général  : en  arrière,  au  niveau  de  l’épine  du 
scapulum;  en  avant,  au  niveau  des  troisième  et  quatrième  côtes.  Par  la  percus- 
sion^ on  perçoit  de  la  matité  ou  de  la  submatité;  s’il  y a une  grosse  caverne 
gommeuse  ou  une  grosse  dilatation  bronchique,  on  peut  entendre  une  sonorité 
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exagérée,  voire  même  du  ])ruit,  de  poLlcIé.  Dans  cetLe  même  zone,  \i\  palpa  lion 
dénote  rangmenlalion  des  vibrations  vocales. 

h’auscultaiion  donne  des  résultats  variables  suivant  la  lésion  et  l'àge  de  cette 
lésion.  Au  début,  le  murmure  vésiculaire  normal  est  diminué;  et  l'on  entend 
un  bruit  rude  qui  va  jusciu'à  la  respiration  bronchique  avec  exagération  de  la 
bronchophonie;  on  perçoit  en  même  temps  des  râles  rontlants  et  sibilants  plus 
ou  moins  disséminés  dans  toute  l'étendue  de  la  poitrine;  et,  au  niveau  du 
foyer  morljide,  des  râles  sous-crépitants  fins,  secs  ou  humides.  Plus  tard,  ces 
signes  se  circonscrivent  et  peuvent  rester  tels  <juels,  s’il  ne  se  i)roduit  ni 
caverne  gommeuse,  ni  dilatation  broncliiqne;  mais,  si  l'une  de  ces  deux 
lésions  se  développe,  on  perçoit  alors  les  signes  cavitaires;  la  l'espiralion 
caverneuse,  le  gargouillement,  la  pectoriloquie.  En  résumé,  les  signes  sont 
ceux  de  l'imperméaljilité  du  parenchyme  pulmonaire  et  de  la  bronchite;  à ces 
signes  peuvent  s’ajouter,  dans  certains  cas  et  en  certaines  zones,  les  signes 
cavitaires.  Enfin,  il  peut  arriver,  qu'à  la  base,  on  [)crçoive  les  signes  d'une 
pleurésie  avec  ou  sans  épanchement. 

MàE  Peter  et  Vidal  (d'Hyères)  ont  démontré  qu’au  niveau  des  foyei's  tuber- 
culeux, il  y avait  hyperthermie  locale;  dans  les  foyers  syphilitiques,  au 
contraire,  si  l’on  en  croit  Gütz,  la  température  locale  reste  normale. 

Pendant  que  cette  évolution  s’accomplit,  ({ue  devient  ïétat  (jénéral'l  L’état 
général  ])eut  rester  bon  pendant  de  longues  années;  et  l’on  a sous  les  yeux, 
cf)mme  le  disait  Bazin,  un  phtisique  bien  portant.  Mais  il  arrive  une  période 
oii  l’état  général  s’altère;  celui-ci  peut  se  déranger  de  deux  façons.  Tantôt  il 
s’agit  d'une  cachexie  tertiaire  que  n'exjdiquent  pas  les  altérations  limitées 
du  poumon,  mais  qui  est  due  soit  aux  lésions  scléro-gommeuses  des  autres 
viscères,  soit  à l'artério-sclérose,  soit  à la  dégénérescence  amyloïde;  le  malade 
maigrit,  prend  un  teint  jaunâtre,  devient  albuminuricpie,  présente  des  (cdèmes 
et  de  la  diarrhée  et  succombe  à cette  cachexie.  Tantôt  il  s’agit  d’une  véritable 
consomption  pulmonaire  explicable  par  une  caverne  gommeuse  ou  une  dilata- 
tion bronchique;  dans  ce  cas,  l’expectoration  est  abondante,  l’amaigrissement 
est  considérable,  les  doigts  deviennent  bippocra1i([ues,  la  fièvre  vespérale  et 
les  sueurs  nocturnes  s’établissent,  et  le  sujet  succombe  comme  un  jditisique. 
On  n’a  jamais  constaté  la  terminaison  de  la  sy[)lulis  pulmonaire  jiar  dilatation 
du  cœur  droit  et  asystolic  (.Jullien). 

La  terminaison  est  presque  fatale,  si  le  malade  n’est  pas  traité  énergiquement; 
mais  ajoutons  immédiatement  que  si,  jjar  l>onbeur,  on  oppose  à la  maladie  iin 
traitement  anüsyphilitique,  on  peut  voir  s’opérer  des  guérisons  merveilleuses. 

Ce  qui  donne  au  tableau  clinique,  ipie  nous  venons  d’esquisser,  sa  caracté- 
ristique propre,  c’est  son  association  avec  d’autres  lésions  tertiaires.  Les 
associations  les  plus  communes  de  la  syphilis  pulmonaire  sont  les  suivantes  : 
Irès  souvent  on  trouve  des  altérations  laryngées  (Sclmitzler),  avec  ou  sans  alté- 
rations trachéo-bronchitpies  ; très  souvent  aussi  la  syphilis  du  poumon  est 
associée  à la  syphilis  du  fine.  Enfin,  on  peut,  observer  tontes  les  manifestations 
du  tertiarisme;  citons  entre  autres  le  fait  de  M.  Fournier  où  la  sypliili.s  du 
poumon  était  associée  à une  ulcération  pbagédénique  du  pied. 

■Variétés  cliniques.  — L’étude  des  variétés  cliniques  est  très  importante; 
elle  montre,  en  effet,  condnen  est  variable  la  symptomatologie  et  elle  indique 

Tit.MTÏ:  ai;  MÉaEciNE.  — IV.  .jr) 


514  MALADIES  CHRONIQUES  DU  POUMON. 

quels  sont  les  cas  où  il  est  légitime  de  chercher  l’origine  syphilitique  d’une 
pneumopathie. 

I.  Disons,  tout  d’abord,  <pie  la  syphilis  pulmonaire  peut  être  absolument 
latente,  et  ne  se  manifester  par  aucun  trouble  fonctionnel,  par  aucun  signe 
physique.  C’est  ainsi  que  MM.  Cornil  et  Ranvier  eurent  l’occasion,  dans  une 
épidémie  de  choléra,  de  rencontrer  plusieurs  fois  des  gommes  dans  les  poumons 
d’indiviilus  syphilitiques  qui  n’avaient  jamais  eu  d’accidents  pulmonaires. 

II.  D'autres  fois,  les  lésions  scléro-gommeuses  des  poumons  sont  associées 
à des  lésions  du  larynx,  de  la  t radiée  et  des  grosses  bronches  qui  engendrent  un 
rétrécissement  de  ces  conduits;  alors  la  sténose  se  manifeste  par  des  troubles 
spéciaux  qui  occupent  la  première  place  dans  le  tableau  clinique  et  masquent 
complètement  le  processus  pulmonaire. 

III.  Type  simulant  la  phtisie  aiguë.  — » Deux  'faits  avec  autopsie,  dus,  le 
premier  à Yierling,  le  second  à Mi\I.  Culfer  et  Remy  (thèse  de  M.  Jacquin), 
semblent  montrer  que,  dans  ces  cas,  la  lésion  est  tantôt  la  pneumonie  blanche 
(Yierling),  tantôt  une  éruption  gommeuse  se  présentant  sous  forme  de  noyaux 
de  broncho-pneumonie  (Cuffer  et  Remy).  Quoi  (pi’il  en  soit,  au  point  de  vue 
clini(jue,  cette  forme  est  très  remarquable;  elle  a été  bien  étudiée  par  M.  Dieu- 
lafoy,  qui  en  a rapporté  divers  exemples,  la  plupart  suivis  de  guérison  par  h' 
traitement  antisyphiliii(jue. 

Pour  en  donner  une  idée,  nous  résumerons  l’observation  de  Giraudeau, 
recueillie  dans  le  service  de  M.  Hayem  et  consignée  dans  la  thèse  de  M.  Jac- 
([uin.  Une  femme  de  trente-cinq  ans  entre  à l’hôpital  avec  de  la  toux  et  une 
lièvre  qui  dure  depuis  huit  jours;  elle  présente,  à la  partie  moyenne  du  poumon 
gauche,  en  arrière,  de  la  matité,  de  la  respiration  bronchi({ue  et  des  râles  sous- 
cré[)itants.  Les  jours  suivants,  la  situation  s’aggrave,  la  respiration  devient 
caverneuse,  et  s’accompagne  de  gargouillements;  les  crachats  sont  nummu- 
laires,  striés  de  sang,  et,  au  bout  de  (juatre  semaines,  la  malade  amaigrie, 
couverte,  la  nuit,  <le  sueurs  profuses,  toujours  fél;)ricitante,  avait  pris  tout 
l’aspect  d’une  phtisique.  Alors  seulement,  en  raison  de  l’hypertrophie  des 
ganglions  occipitaux  et  inguinaux,  en  raison  d’une  ulcération  siégeant  dans 
le  cul-de-sac  vaginal  droit,  on  songea  à l'origine  syphilitique  possible  de  la 
pneumopathie  et  l'on  administra  le  traitement  spécifique.  Au  bout  de  six 
semaines,  l’a})pétit  était  revenu,  les  crachats  nummulaires,  les  sueurs,  la 
lièvre,  avaient  disparu;  à la  place  du  souffle  caverneux  et  du  gargouillement, 
on  ne  percevait  plus  qu’une  respiration  rude  et  un  point  de  matité.  Quelque 
temps  plus  tard,  cette  femme  revint  se  faire  soigner,  non  pour  son  poumon, 
mais  pour  une  nécrose  de  l’os  frontal  qui  céda  au  même  traitement.  Sept  ans 
après,  la  malade,  revue  par  M.  Giraudeau,  était  très  bien  portante. 

lY.  Type  simulant  la  phtisie  chronique.  Phtisie  syphilitique.  — C’est  la  forme 
la  plus  fréquente;  elle  répond  à des  cavernes  gommeuses  ou  à des  dilatations 
lu’onchiques.  En  voici  un  premier  exemple  emprunté  à ÎM.  Fournier  : Une  jeune 
femme  entre  à Lourcine  pour  un  ulcère  phagédéni(jue  du  pied,  dont  la  nature 
syphilitique  n’est  pas  douteuse.  Cette  malade  a l’habitus  extérieur  d’une  phti- 
sique ; elle  tousse,  elle  crache,  elle  a des  points  de  côté,  de  la  fièvre  vespérale 
et  des  sueurs  nocturnes,  de  l’anorexie;  au  sommet  gauche,  on  constate 
des  signes  cavitaires  (respiration  caverneuse  et  gargouillements).  Tout  cet 
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ensemble  étoil  si  net  que  M.  Fournier  poso  le  diagnostic  de  tuberculose  et  non 
celui  de  syphilis  pulmonaire.  Néanmoins,  il  administra  la  médication  mercu- 
rielle et  iodurée  pour  traiter  rnlcère  phagédénique  du  pied.  Alors,  cette  malade, 
dont  on  eût  escompté  les  jours  à brève  échéance,  se  prit  soudainement  à aller 
mieux;  l'appétit  et  les  forces  revinrent,  et  lorsque  i\I.  Fournier  la  revit  plusieurs 
mois  après,  il  fallut  une  auscultation  minutieuse  pour  retrouver  les  traces  de 
la  lésion  pulmonaire. 

M.  Panas  a cité  récemment  un  cas  oii  la  syphilis  pulmonaire  avait  produit 
une  grosse  caverne  et  simulait  absolument  la  phtisie.  Son  attention  fut  mise 
en  éveil  par  rexistence  de  gommes  syphilitiques  de  l’œil  et  par  le  bon  état 
général  de  la  malade.  Celle-ci  guérit  com[»lètemcnt  par  les  injections  hypoder- 
miques de  peptonate  de  mercure  (‘). 

Type  simulant  la  sclérose  pleur o-broncho-pulmonaire.  — Ici,  on  pense  en 
général  à une  sclérose  broncho-pulmonaire,  avec  dilatation  des  bronches;  mais, 
si  le  médecin  cherche  l'origine  du  mal,  il  ne  trouve  pas  dans  les  antécédenls 
du  malade  les  causes  ordinaires  de  la  <lilatation  bronchique;  ni  la  rougeole,  ni 
la  co(pieluche,  ni  la  <liphtérie,  ni  la  fièvre  typhoïde,  ni  la  gangrène  des  bron- 
ches, n’ont  anlérieurement  atteint  le  malade.  D’autre  part,  on  constate  une 
lésion  spécifique  du  larynx,  de  la  peau,  d’uu  os  ou  d’un  parenchyme.  On  peut 
alors  diagnostiquer  une  sclérose  syphilitique  et  administrer  le  traitement  qui 
améliore  et  guérit  souvent  le  malade. 

M.  Forme  pleurale.  — Les  lésions  syphiliti([ues  de  la  plèvre,  dit  M.  Dieu- 
lafoy,  peuvent  être  rangées  dans  rime  des  deux  catégories  suivantes  ; ou  bien 
la  lésion  pleurale  n’est  qu’un  épiphénomène,  une  complication  anatomique  d(‘ 
la  lésion  pulmonaire;  ou  bien  la  [ileurésie  s’accompagne  d’épanchement 
abondant,  elle  est  la  lésion  dominante  et  mérite  bien,  dans  ce  cas,  le  nom 
de  pleurésie  syphilitique.  Voici  une  observation  de  ce  genre  due  à i\!.  Dalzei'  (d 
consignée  dans  la  thèse  de  M.  .lacquin.  Un  homme  de  trente-deux  ans  entre  à 
riiùpital  avec  tous  les  signes  d'une  pneumonie  caséeuse;  au  bout  d'un  mois, 
éclate  une  pleurésie  avec  épanchement  abondant;  on  diagnostiijne  une  pleu- 
résie tubei’culeuse ; au  bout  de  quatre  jours,  le  malade  meurt,  et  l’on  trouve  un 
foie  syphilitique  et  un  poumon  farci  de  gommes,  dont  la  plus  superficielle 
eftleurait  la  [)lèvre  ; les  feuillets  de  celle-ci  présentaient  un  épaississement 
fibreux  considérable  et  il  y avait  un  épanchement  sanguinolent  de  "2  litres.  Le 
bacille  de  la  tuberculose  ue  fut  pas  trouvé  dans  ces  lésions.  M.  Dieulafoya 
observé  un  cas  semblable  où  l’épanchement  était  aussi  sanguinolent,  mais  oit 
la  guérison  fut  obtenue  par  le  traitement  antisyphilitique. 

Jus({u  ici,  on  n’admettait  pas  de  pleurésies  syphilitiques  sans  lésion  pulmo- 
naire concomitante.  Cependant  Nikoulinc  (de  Moscou)  croit  en  avoir  observé 
un  cas (b- 

Le  même  auteur  a attiré  l’attention  sur  une  forme  très  spéciale  consécutive 
à la  pi'-riostite  costale  syphilitiijue  et  qu’il  appelle  pérlpleurésie  syphililupie  : 
voussure  limitée,  sig'ucs  physiques  d’un  épanchement  pleural  modéré,  ponc- 
tions sans  résultat,  tels  sont  les  signes  que  Nikoulinc  assigne  à cette  péri- 
plcurésic,  cpii  guérit  très  bien  par  les  spécifiques. 

(')  Panas,  Méd.  rnnderne,  1891,  |).  95. 

(^)  Nikoulcne,  Sur  les  plonrésies  syiiliilitiques  ; Semame  méd..  1891,  p.  11(1. 
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VII.  Pneumopathie  syphilitique  combinée  à une  tuberculose  qui  lui  est  anté- 
rieure ou  postérieure.  — L’association  de  la  inberculose  et  de  la  syphilis, 
étudiée  par  M.  Potain,  et  dont  M.  Gouguenheim  a rapporté  un  cas  intéressant, 
peut  se  faire  de  deux  façons  ditTérentes. 

Quand  la  syphilis  survient  chez  un  tul)erculcux  avéré,  elle  aggrave  toujours 
la  tuberculose  en  augmentant  la  débilitation  organique  et  en  nécessitant  nn 
traitement  dont  l’application  mal  dirigée  peut  avoir  de  funestes  effets. 

Quand  la  tubercnlose  apparaît  chez  un  syphilitique,  elle  aggrave  aussi  la 
situation,  car  elle  ajoute  une  maladie  ordinairement  incurable  à une  affection 
souvent  curable. 

La  caractéristique  de  tous  ces  faits,  c’est  que,  bien  qu’on  puisse  soupçonner 
la  syphilis  pulmonaire,  on  trouve  dans  les  crachats  des  bacilles  de  la  tubercu- 
lose. 

Pronostic.  — Sur  02  cas  relevés  par  i\L  Carlier,  58  ont  été  suivis  de  mort 
et  24  ont  guéri.  Assurément,  ces  chiffres  indiquent  la  gravité  du  pronostic  de 
la  syphilis  pulmonaire.  Mais,  en  fait,  ce  qui  atténue  beaucoup  cette  gravité, 
ce  sont  les  résultats  curatifs,  parfois  merveilleux,  obtenus  par  le  traitement 
spécifique. 

11  semble  probable  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  si  l’affection  est 
abandonnée  à elle-même,  le  malade  est  destiné  à périr.  Mais  les  pneumopathies 
syphilitiques,  traitées  par  le  mercure  et  l’iodure  de  potassium,  guérissent  sou- 
vent et  très  vite.  Le  poumon  est,  parmi  tous  les  viscères,  celui  qu’intluencent 
le  plus  favorablement  et  le  plus  rapidement  les  deux  spécifiques  (Mauriac). 
Cependant,  il  est  des  cas  qui  se  montrent  réfractaires  à la  médication.  Pour- 
quoi? Est-ce  à cause  du  degré  de  consomption  où  est  tombé  le  malade?  Non; 
puisqu’on  a vu  guérir  des  sujets  arrivés  au  dernier  degré  de  la  phtisie;  et 
puisque  d’autres  moins  atteints  succombent  malgré  le  traitement.  Ce  qui  fait 
la  gravité,  ce  qui  fait  rinefficacité  du  traitement,  c’est  qu’avec  la  lésion  pnlmo- 
naire,  il  existe  des  lésions  du  foie,  du  rein  ou  du  cerveau;  c’est  que  l’intoxica- 
tion tertiaire  a entraîné  des  lésions  scléreuses  du  système  artériel  ou  de  la 
dégénérescence  amyloïde. 

Diagnostic. — En  présence  d’une  pneumopathie  chronique,  dont  l'origine, 
les  symptômes,  l’évolution,  s’écartent  des  types  connus,  il  faut  songer  à la 
syphilis  ; et  il  faut  se  rappeler  qu’il  y a nombre  de  sujets  atteints  de  syphilis 
pulmonaire  qui  doivent  la  vie  à la  perspicacité  de  leur  médecin.  Dès  qn’on  a 
songé  à la  syphilis,  il  faut  fouiller  le  passé  pour  y retrouver  les  antécédents 
syphilitiques;  si  on  les  trouve,  on  a en  mains  un  élément  de  premier  ordre;  si 
on  ne  les  trouve  pas,  on  ne  doit  pas  se  laisser  arrêter,  quand  de  sérieuses  rai- 
sons donnent  à penser  qu’il  s'agit  de  syphilis  pulmonaire. 

Nous  avons  vu  que,  dans  la  majorité  des  cas,  la  syphilis  pulmonaire  repro- 
duisait le  tableau  clinique  de  la  tuberculose.  C’est  donc  avec  la  tuberculose 
que  le  diagnostic  différentiel  doit  être  surtout  établi. 

On  examinera  les  antécédents  du  malade;  chez  le  phtisique,  on  trouve  dans 
la  majorité  des  cas  des  antécédents  héréditaires;  chez  le  syphilitique,  on  peut 
trouver  des  accidents  secondaires  ou  tertiaires.  La  syphilis  pulmonaire  peut 
durer  longtemps  sans  altérer  l’état  général,  tandis  que,  dès  le  début  de  sa 
jnaladie,  le  phtisique  maigrit  et  se  consume.  On  cherchera  les  coïncidences 
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ot  l'on  examinera  s’il  n’exisle  pas  du  coté  du  larynx,  du  foie,  des  os,  de  la  peau, 
des  lésions  scléro-gommeuses.  La  température  locale  est  toujours  élevée  chez 
le  phtisique;  elle  est  normale  chez  le  syphilitique. 

Mais  le  signe  qui  doit  le  plus  éveiller  l'atlention,  c’est  le  siège  de  ces  lésions. 
La  syphilis  peut  bien  frapper  le  sommet  du  poumon,  mais  cela  n’est  pas  la 
règle.  En  général,  elle  atteint  le  lobe  moyen  droit,  ou  la  partie  inférieure  du 
lobe  supérieur,  ou  la  partie  supérieure  du  lolm  inférieur.  M.  (irandidicr  va 
jusqu’à  dire  : « En  présence  de  signes  cavitaires  ou  d'une  infdtration  limitée 
au  lol)e  moyen  du  poumon  droit,  le  diagnostic  de  syphilis  pidmonaire  doit 
être  porté  sans  restriction,  quand  même  toute  autre  manifestation  syphilitique 
ancienne  ou  actuelle  ferait  défaut.  « Nous  n’irons  pas  jusque-là  ; mais,  nous 
appuyant  sur  ce  fait  que  la  syphilis  n’a  pas  de  prédilection  pour  le  sommet, 
en  présence  d’un  foyer  morbide  de  siège  anormal,  nous  chercherons  le  bacille 
de  la  tuberculose  dans  les  crachats,  et  si  des  examens  réitérés  ne  le  montrent 
pas.  nous  penserons  à la  syj>hilis. 

11  est  vrai  que  la  recherche  du  bacille  n’a  pas  une  valeur  absolue,  puisque 
syphilis  et  tuberculose  peuvent  évoluer  dans  le  même  poumon;  mais,  en  vérité, 
dès  que  la  présence  du  bacille  est  venue  démontrer  l’existence  de  la  tubercu- 
lose, il  n’est  pas  d'un  grand  intérêt  de  savoir  si  le  malade  a ou  non  une  syphilis 
concomitante. 

Enfin  les  résultats  curatifs  du  traitement  constituent  le  meilleur  argument 
en  faveur  de  la  syphilis;  cependant  le  défaut  d’amélioration  par  les  spécifiijues 
ne  prouve  nullement  qu’il  ne  s'agisse  pas  d’un  processus  syphilitique;  ce  que 
nous  avons  dit  plus  haut  à propos  du  pronostic  le  prouve  surabandamment. 

La  sypbilis  pulmonaire  peut  produiie  la  sclérose  pubnonoire  avec  (Ulalalion 
(les  bronches.  Peut-on  diagnostiquer  l’origine  syphilitique  de  cette  lésion?  On 
ne  peut  guère  que  la  soupçonner,  quand  il  n’y  a pas  de  cause  professionnelle 
ou  inb'ctieuse  de  sclérose  pulmonaire,  cpiand  l’affection  est  de  date  récente, 
ipiand  on  trouve  des  lésions  scléro-gommeuses  sur  d’autres  viscères,  sur  les  os 
ou  sur  la  peau. 

On  a quehpiefois  confondu  la  syphilis  du  poumon  avec  le  cancer  et  les 
kystes  hydatiques.  Le  cancer  du  poiirnon  se  reconnaîtra  aux  signes  de  com- 
pression médiastine,  à l’induration  ligneuse  des  ganglions  du  cou,  à rexjiecto- 
ration  gelée  de  groseille;  enfin  le  cancer  du  poumon  est  souvent  secondaire,  et 
parfois  il  sera  possible  de  rencontrer  la  tumeur  primitive  dans  un  autre 
organe.  Les  kystes  hydaiiques  ne  sont-  pas  toujours  faciles  à reconnaître;  mais 
les  lésions  sont  localisées  le  plus  souvent  à la  liase,  et  les  signes  physiques  qui 
les  décèlent  ont  des  limites  d'une  extrême  netteté;  les  malades  sont  anémiques 
et  toussent  d’une  façon  excessive.  Le  kyste  hydatique  du  poumon,  commun 
en  Australie,  est  extrêmement,  rare  en  Erance. 

Syphilis  pulmonaire  héréditaire  tardive. — La  syphilis  héréditaire 
tardive  du  poumon  n’est  connue  que  depuis  peu;  en  IXSO,  M.  Eournier  avait 
pu  en  réunir  .n  observations,  et  tout  récemment  M.  Lancereaux  en  a rap- 
porté cas.  Elle  s’oliserve  chez  l’enfant  déjà  avancé  en  âge  ou  chez  l’adulte. 
Au  poiid  de  vue  anatomiipie  et  clinique,  elle  ne  diffère  en  rien  de  la  syphilis 
acquise  : mêmes  lésions,  mêmes  symptômes,  mêmes  formes  cliniipies,  même 
efficacité  du  traitement  antisyphilitique. 
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La  syphilis  héréditaire  tardive  ne  s’individualise  que  par  le  diagnostic;  ici  les 
antécédents  ordinaires  font  défaut;  souvent  il  est  difficile  de  retrouver  la 
syphilis  des  parents  ; on  doit  alors  baser  le  diagnostic  sur  les  stigmates  mis  en 
lumière  par  Hutchinson,  Fournier  et  Lannelongue,  comme  caractéristiques  de 
l’hérédo-syphilis  tardive  ; malformations  dentaires  (dentelures,  excavations 
cupuliformes,  stries  transversales,  petites  dimensions  des  incisives);  lésions 
oculaires  (kératite  interstitielle  diffuse);  lésions  et  troubles  de  l'ouïe  (surdité); 
malformations  du  tibia  (tuméfaction  de  l'épiphyse,  inégalités,  bosselures  de  la 
diaphyse,  aplatissement  de  la  crête  de  l’os). 

Traitement.  — Le  traitement  doit  être  mixte;  il  faut  employer  simultané- 
ment le  mercure  et  l'iodure  de  potassium.  La  meilleure  forme  à donner  à la 
cure  est  celle-ci  : friction  tous  les  jours  avec  une  quantité  d’onguent  mercu- 
riel, grosse  comme  un  pois,  tantôt  sur  un  point,  tantôt  sur  un  autre;  adminis- 
tration de  l’iodure,  à doses  ci'oissantes,  de  2 à 8 grammes  par  jour. 

On  pourra  aussi  employer  le  sirop  de  Giberl. 

Il  faut  rappeler  ici  que,  dans  la  syphilis  pulmonaire,  l’usage  du  mercure  est 
indispensable;  le  mercure  paraît  plus  ulile  que  l’iodure,  et  autrefois  il  a guéri 
à lui  seul  bien  des  malades. 

Enfin  la  médecine  des  indications  ne  doit  pas  être  négligée;  il  peut  y avoir 
utilité  à donner  les  balsamiques  contre  l’abondance  et  la  fétidité  de  l'expecto- 
ration, à pratiquer  une  ponction  s’il  y a un  épanchement  assez  abondant,  et  à 
relever  les  fonctions  digestives  chancelantes. 


CHAPITRE  IX 


CANCER  DU  POUMON  ET  DE  LA  PLÈVRE 


11  y a peu  d’années  encore,  on  décrivait,  sous  le  nom  de  cancer  du  poumon, 
l’ensemble  des  tumeurs  malignes  de  cet  organe.  Une  pareille  conception  ne 
peut  plus  être  maintenue;  les  progrès  de  l’histologie  imposent  aujourd’hui  la 
séparation  des  tumeurs  d’origine  épithéliale  et  des  tumeurs  d’origine  conjonc- 
tive; et,  à mesure  que  ces  progrès  se  poursuivent,  il  devient  de  plus  en  plus 
nécessaire  de  ne  décrire  sous  le  nom  de  cancer  que  les  tumeurs  malignes 
d’origine  épithéliale.  Nous  nous  conformerons  à cette  nécessité  et  nous  ne 
décrirons  sous  le  nom  de  cancer  du  poumon  ({ue  les  tumeurs  malignes 
épithéliales. 

Le  cancer  de  la  [)lèvre  est  étroitement  uni  au  cancer  du  poumon,  tant  au 
point  de  vue  anatomique  qu’au  point  de  vue  clinique  ; si  le  cancer  du  poumon 
est  primitif,  il  se  propage  presque  toujours  à la  plèvre;  s’il  s’agit  de  cancer 
secondaire,  la  métastase  frappe  presque  toujours  simultanément  le  poumon  et 
la  plèvre.  Nous  décrirons  donc  ici  le  cancer  pleuro-pulmonaire,  type  anatomo- 
clinique parfaitement  déterminé. 

Faut-il  décrire,  à l’exemple  de  certains  auteurs,  un  cancer  primitif  de  la 
plèvrel  L’idée  régnante,  à l’heure  actuelle,  est  qu’il  ne  peut  y avoir  d’épithé- 
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lioma  primitif  de  la  plèvre  ; rendolhélium  de  la  plèvre,  élaiit  d'origine  méso- 
dermi<pie,  ne  pourrait  donner  naissance  cpi’à  des  sarcomes.  En  fait,  beaucoup 
d’observations  portant  pour  titre  : cancer  primitif  de  la  plèvre,  n’entraînent 
aucune  conviction  à cause  du  défaut  ou  de  rinsuffisance  de  bexamen  micro- 
scopique; quand  on  les  étudie,  on  est  porté  à penser  qu’il  s’agit  ou  de  sar- 
comes, ou  bien  d’éj)ithéliomas  développés  dans  les  alvéoles  pulmonaires  sous- 
pleuraux. 

Cependant,  il  est  des  faits  pour  lesquels  le  doule  peut  persister  : ce  sont 
ceux  «jue  Wagner  a décrits  le  premier  sous  le  nom  d'endolhéliorncs  de  la 
plèvre,  et  dont  A.  Frænkel  a récemment  rapporté  un  bel  exemple  au  Congrès 
de  médecine  interne  de  Leipzig  (1892).  Pour  certains,  les  endothéliomes  doi- 
vent être  placés  dans  la  classe  <les  sarcomes,  en  raison  de  leur  origine  méso- 
dermicpie.  ^lais  d’autres,  s’appuyant  sur  la  théorie  du  cœlonie  d’Herlwig 
d’après  la(|uelle  l’endothélium  des  séreuses  est  un  véritable  épithélium,  admet- 
tent que  l’endothélium  des  séreuses  peut  devenir  le  point  de  départ  d’un 
véritable  épithéliome,  tandis  (jue  les  sarcomes  naissent  des  vaisseaux  ou  du 
tissu  conjonctif  sous-endothélial.  On  a rappelé  d’ailleurs  qu’il  est  souvent  fort 
difficile  d’établir  l’origine  épithéliale  on  conjonctive  des  néoplasmes  des 
séreuses,  ce  qui  tient  peut-être  à ce  que  les  endothéliums  des  membranes 
séreuses  unissent  les  caractères  des  éléments  épithéliaux  à ceux  des  éléments 
mésodermiques  ('),. 

Quoi  qu'il  en  soit,  pour  nous  conformer  aux  tendances  actuelles,  nous  ne 
décrirons  jias  de  cancer  primitif  de  la  plèvre,  et  nous  étudierons  les  endothé- 
liomes en  même  temps  que  les  sarcomes  dans  le  chapitre  suivant. 

Nous  admettrons  donc  que  le  cancer  pleuro-pulmonaire,  quand  il  est  pri- 
mitif, a son  origine  dans  l’épithélinm  des  alvéoles  pulmonaires,  et  peut-être 
dans  celui  des  bronches;  ces  épithéliums  dérivent,  on  le  sait,  du  feuillet  interne 
du  blastoderme,  comme  celui  de  l’œsophage,  dont  ils  ne  sont  qu’une  émanation. 

Historique.  — On  retrouve  dans  les  auteurs  anciens,  comme  A’an  Swieten, 
iNIorgagni,  Portai,  quelques  observations  isolées  de  cancer  du  poumon;  mais 
c’est  Bayle  (jui,  en  1810,  donna  la  première  description  d’ensemble.  Dans  ses 
Recherches  sur  la  pluisie  pulmonaire,  Bayle  admettait  six  variétés  de  cette 
alïection,  ilont  la  sixième,  phtisie  cancéreuse,  n’est  autre  chose  <pie  le  cancer 
du  poumon. 

En  1818,  Laënnec  consacre  un  chapitre  imjiortant  aux  « Encéjihaloïdes  du 
poumon  ». 

.Jusipie-là,  il  faut  le  reconnaître,  le  tableau  clinique  n’était  pas  d’une  grande 
netteté.  Mais  en  I8r>7,  Stokes  donne  une  magistrale  description  symptomatique 
du  cancer  du  poumon,  et  la  résume  en  vingt  et  une  propositions;  c’est  cette 
description  ipii  a été  le  fondement  de  toutes  les  recherches  ultérieures. 

Parmi  celles-ci,  il  faut  signaler  celles  de  Ileyfelder  (1837),  B.  Carswell 
(1838),  Amiral  (1840),  Marshall  Hughes  (1841),  Ginirac  (1845),  Aviolat  (1861), 
.Jaccoud  (1873),  Peter  (1877),  Darolles  (1877),  Dieidafoy  et  Gouguenheim 
(1886),  Bernheim  et  Simon  (1886). 

D'importantes  recherches  micrographiques  sur  le  cancer  du  poumon  ont  été 

(')  II.  f.Ai:i:,  Sur  les  néoplasmes  malins  primilirs  du  péritoine  ; Disserlation  incnig.  de 
Mankli.,  1800  (analyse  in  CcniralbhUl  /'.  ktia.  Med.,  n°  57,  1801). 
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faites  par  Cornil  et  Ranvier  (18(iü),  Malassez  (1876),  Ménétrier  (1886),  Aiigier 
et  V.  Leplat  (de  Lille)  (1888). 

M.  E.  Rarié,  à qui  échut,  en  1888,  la  tâche  de  rasseinhler  pour  le  Diction- 
naire encyclopédique  tous  les  travaux  antérieurs  à cette  époque,  a écrit  un 
article  qui  constitue  la  plus  complète  monographie  que  nous  possédions  sur 
le  cancer  du  })oumon  (*). 

Étiologie.  — Le  cancer  du  poumon  est  primitif  ou  secondaire. 

Cance)'  primitif.  — Le  cancer  primitif  est  une  affection  très  rare.  Comme 
dans  pres(jue  tous  les  cancers,  ce  sont  les  sujets  Agés  de  40  à 60  ans  qui  sont 
le  pins  frappés.  Pourtant,  exceptionnellement,  on  a vu  des  sujets  jeunes  atteints 
par  le  cancer  du  poumon  (14  ans.  Il  ans,  8 ans,  mois,  5 mois  1/2). 

Le  cancer  primitif  s’observe  surtout  chez  l’homme;  le  cancer  secondaire 
est  plus  fréquent  chez  la  femme,  ce  ipii  tient  à ce  que  le  cancer  du  sein  est 
son  origine  la  plus  commune. 

Ouant  à la  cause  essentielle  du  cancer  primitif  du  poumon,  elle  nous 
échappe  encore,  comme  celle  de  tous  les  cancers.  Rappelons  seulement  que 
deux  doctrines  sont  ici  en  présence  : la  théorie  parasitaire  d’une  part;  et 
d’autre  part  la  théorie  dite  de  Cohnheim,  d’après  laijuelle  les  tumeurs  en  géné- 
ral soni  le  produit  d'une  aberration  histogénique,  hétérochroniqne  on  hétéro- 
topique. 

Ce  qui  est  certain,  c’est  que  V hérédité  ]0\\(î  toujours  un  grand  rôle. 

Comme  cause  occasionnelle,  on  a cité  les  émotions  morales  dépressives. 
Comme  cause  localisante,  Georgi  a cité  les  traumatismes  thoraciques. 

D’après  M.  Ménétrier,  la  sclérose  pnhnonaire  serait  une  cause  de  cancer 
primitif  du  poumon.  Cet  auteur  suppose  que,  dans  ces  cas,  la  tumeur  se 
développe  aux  dépens  de  répithélium  alvéolaire  revenu  à l’état  embryonnaire 
sous  riniluence  de  la  sclérose.  Déjà  Hærling  et  Hesse  avaient  noté  la  fré- 
(jnence  du  cancer  pulmonaire  chez  les  ouvriers  des  mines  de  cobalt  arsenical 
de  Schneeherg,  qui  sont  sujets  à une  pneumokoniose  spéciale.  Mais,  dans  ces 
faits,  on  a montré  qu’il  s’agit  de  lymphosarcome  et  non  d’épithéliome. 

Cancer  secondaire.  — • C’est  à la  snite  du  cancer  du  sein,  que  le  cancer 
pleuro-pulmonaire  secondaire  s’observe  le  i)lus  souvent.  Le  mécanisme  de  la 

(')  àRx  SwiETEX,  Cornmenlaires  de  Boerhave,  1757,  t.  II.  — Morg.vgni,  De  sedilms  et  causis 
niorboriim,  édilujii  Cliaussicr  et  Adclon,  1821,  t.  Ht,  p.  IGl.  — Port.vl,  Obs.  sur  la  phtisie 
pulmonaire,  Paris,  1809.  — L.vënxec,  Traité  de  Vauscnltation  ^nédiate.  — Stores,  A Treatisc 
of  the  diuf/n.  and  trealm.  of  tlie  diseases  of  the  cliest,  1837,  p.  570.  — Stores,  Duldin  Journal 
of  med.  scicnc.,  1842,  t.  XXI,  p.  200.  — IIeydeleer,  Archives  gén.  deméd.,  1857,  t.  XIV,  p.  545. 
— R.  Carswell,  Patli.  Anat.  illustr.  of  the  élément,  forms  of  dis.,  Londres,  1858,  article 
(1arcino:ue.  — Axdral,  Clinique  méd.,  1840,  t.  I\',  p.  578. — Marshall  Hughes,  Gvi/s  hospit. 
Hep.,  oct.  1841,  p.  550.  — H.  Gixtrac,  Tumeurs  solides  intrathoraciques;  Thèse  de  Paris, 
1845,  n“  15.  — Aviolat,  Thèse  de  Paris,  1801.  — .Iaccoud,  Clinique  de  la  Charité,  1875.  — 
Peter,  Société  clinique,  1877.  — Darolles,  Tlièse  de  Paris,  1877.  — Dieulafoy  et  Gouguen- 
iiEiM,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1880. — Cornhl  et  Ranvier,  Manuel  d’hist.  path.  — Malassez, 
Arch.  de  physiologie,  1870.  — Ménétrier,  Soc.  anat.,  1880,  ]>.  140  et  145.  — Leplat,  Thèse  de 
Paris,  1888.  — Bernheim  et  Si.mon,  Du  cancer  primitif  du  poumon;  Revue  médicale  de  l'Est, 
1 ■■  août  1880.  — Spillmann  et  IIaushalter,  Du  diagnostic  des  tumeurs  malignes  du  ]jou- 
mon;  Gaz.  hebd.,  1891,  n°’ 48  et  49.  — Émile  Boix,  Cancer  primitif  du  poumon  gauche; 
Société  anatomique,  1891,  p.  508.  — Schwalde,  Sur  les  tumeurs  jirimitives  intrathoraciiiues. 
Analysé  in  .Médecine  moderne,  1891,  n“  50,  p.  859.  — W.  Ehricii,  Ueher  das  primare  Bronchial 
und  lungen  Carcinom;  Thèse  de  Marbourg,  1891.  — G.  Sée  et  Talamon,  in  .Maladies  spéci- 
fiques (non  tuberculeuses)  du  poumon,  de  M.  G.  Sée,  1885. 
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propagalion  csl  celui-ci  : la  lésion  du  sein  se  propage  par  conlinuilé  el  envoie 
des  prolongenienls  dans  les  muscles  pectoraux,  dans  les  muscles  intercostaux 
et  jusqu'à  la  plèvre  pariétale.  Lorsque  des  noyaux  existent  sur  la  plèvre  parié- 
tale, il  se  produit  des  greffes  sur  la  plèvre  viscérale,  qui  frotte  sur  la  première. 
Les  lymphatiques  pulmonaires  sous-pleuraux  transportent  alors  les  cellules 
cancéreuses  jusque  dans  le  parenchyme  pulmonaire. 

Les  cancers  des  organes  du  médiastin.  particulièrement  le  cancer  de  fœso- 
phage,  peuvent  aussi  être  l'origine  de  noyaux  secondaires  dans  la  plèvre  et  le 
poumon.  Le  mécanisme  est  le  même  que  celui  que  nous  venons  d’indi(pier 
pour  le  cancer  du  sein. 

Les  cancers  des  organes  abdominaux,  le  cancer  de  l’estomac,  le  cancer  du 
foie,  du  pancréas,  de  l'intestin,  du  rectum,  des  capsules  surrénales,  des  gan- 
glions mésentéri(pies,  de  l’ovaire,  sont  souvent  l'origine  du  cancer  secondaire 
pleuro-pulmonaire.  M.  Girode  (')  a étudié  les  divers  modes  de  propagation  des 
cancers  abdominaux  vers  le  thorax  ; 1°  Tantôt  il  s’agit  d'emholies  veineuses,  se 
produisant  souvent  par  l'intermédiaire  d'un  cancer  du  foie,  gagnant  la  veine 
cave  inférieui'e,  al)outissant  ainsi  au  cœur  droit  et  arrivant  au  poumon  par  les 
ramifications  de  l’artère  jmhnonairc.  — 2^'  Tantôt  le  cancer  abdominal  s’est 
compli(pié  de  noyaux  péritonéaux,  (jui  peuvent,  surtout  lorsque  c’est  le  foie 
ou  l’estomac  qui  sont  cancéreux,  se  développer  sur  le  péritoine  diaphragma- 
lique.  Or,  on  connaît  les  communications  lynq)hatitpies  qui  existeid.  cuire  le 
péritoine  diaphragmatique  et  la  plèvre  diaphragmatique  ; du  péiâtoine,  les 
cellules  cancéreuses  arriveront  à la  plèvre  parit'dalc,  qui  contaminera  bientôt 
la  })lèvre  visc('“ralc  et  le  poumon.  — 5‘‘  Tantôt  enlin  les  cellules  cancéreuses 
arrivent  dans  le  canal  thoracique  et  peuvent,  jtar  infection  rétrograde,  relluer 
vers  les  ganglions  cervicaux  et  médiastinaux.  Des  ganglions  du  mè<liaslin,  le 
cancer  se  propage  aux  bronches  et  aux  poumons. 

Plus  rarement  le  cancer  pleuro-pulmonaire  est  consécutif  à un  cancer  des 
membres  ou  de  la  tète.  On  l’a  vu  succéder  à un  cancer  du  nez,  de  la  glande 
lacrymale  (Douillaud),  de  l’orl)ite  (Deschamps),  de  l'œil,  des  paupières.  Ce  sont 
probablement  les  veines  «pii  sont  alors  la  voie  de  ti'ansport  des  cellules  épi- 
théliales. 

Ajoutons  (jue,  lorsqu'au  cours  d'une  affection  cancéreuse  quelcomjuc  il  se 
produit  des  noyaux  dans  le  poumon,  cette  localisation  secondaire  favorise  à un 
haut  degré  l’infection  générale  de  l’organisme;  il  sid'Iil  (pi'une  parcelle  cancé- 
reuse passe  dans  les  veines  pulmonaires,  et  de  là  dans  le  cœur  gauche  et 
l'aorte,  pour  (pi'ou  jnusse  ol)Scrver  une  généralisation  cancéreuse.  Les  choses 
ont  dû  se  passer  ainsi  dans  un  cas  ([u'il  nous  a été  donné  d'observer;  un 
homme,  atteint  d’un  cancer  de  l'estomac,  préseide  à un  moment  donné  des 
noyaux  sous-cutanés  multiples;  à l’autopsie  ou  trouve,  outre  le  cancer  primitif 
de  l’estomac,  un  cancer  secondaire  du  foie  el  du  ])oumon;  el  des  noyaux 
récents,  gros  comme  des  pois,  non  seulement  sous  la  peau,  mais  sur  la  mu- 
queuse itdeslinalc  et  dans  le  cerveau. 

Il  importe  de  noter  ici  la  fréquence  du  cancer  secondaire  du  poumon  après 

(')  (liiioiiE,  Lymiilinngil.c  cancéreuse  pleuro-pulmonaire;  Archives  générales  de  médecine, 
1S81>,  JairDer. 
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les  opérations-.,  il  se  développe  souvent  dans  les  jours  qui  suivent  rextirj)ation 
d’un  cancer  du  sein. 

Anatomie  pathologique.  — A l’ouverture  du  thorax,  les  lésions  du  pou- 
mon sont  souvent  masquées  par  les  lésions  pleurales  qui  peuvent  être  très 
accusées  et  qui  seront  étudiées  plus  loin. 

Le  cancer  du  poumon  se  présente  sous  deux  aspects  distincts  : le  cancer 
massif  ou  lobaire,  et  le  cancer  nodulaire.  C’est  une  loi  acceptée  par  beaucoup 
d’auteurs,  que  le  cancer  primitif  affecte  prescpie  toujours  la  forme  massive, 
tandis  que  le  cancer  secondaire  affecte  la  forme  nodulaire.  Cette  loi  comporte 
certainement  des  exceptions;  mais  elle  se  vérifie  dans  la  très  grande  majorité 
des  cas. 

A.  Cancer  massif  ou  lobaire.  — Le  cancer  lobaire  primitif  est  ordinaire- 
ment unilatéral  ; il  siège  surtout  à droite  ; tantôt  il  frapjie  le  lobe  supérieur  droit 
(Walshe),  tantôt  la  région  qui  s’étend  autour  du  hile  (Walther  Reinhard)  ('). 

La  masse  cancéreuse  forme  un  bloc  grisâtre,  semblable  parfois  à un  cerveau 
artificiellement  durci  (Graves),  dans  lequel  la  coupe  ne  permet  plus  de  retrou- 
ver aucun  vestige  de  l’organisation  normale  du  poumon.  Au  raclage,  il  s’écoule 
un  liquide  laiteux  qui  a tous  les  caractères  du  suc  cancéreux.  Graves  a cité 
une  forme  curieuse,  qui  rappelle  la  forme  de  cancer  du  foie  désignée  par 
ÎMM.  Hanot  et  Gilbert  sous  le  nom  de  cancer  massif  en  amande-,  autour  d’un 
gros  bloc  cancéreux,  il  y a une  mince  lamelle  de  tissu  pulmonaire  perméable  à 
l'air.  Dans  la  forme  médiastinale,  où  la  masse  cancéreuse  forme  un  cône  dont 
la  l)ase  est  au  hile,  la  compression  des  organes  du  médiastin  se  produit  à 
coup  sûr. 

B.  Cancer  nodulaire.  — Le  cancer  nodulaire  est  ordinairement  secondaire, 
il  est  le  plus  souvent  bilatéral.  La  répartition  des  noyaux  est  assez  inégale. 

En  général,  il  y a des  noijcmx  sous-pleuraux  et  des  noymix  int'rapulmonaires. 
Parfois  les  noyaux  sous-pleuraux  s’observent  isolément,  et  si,  par  exception,  il 
s’agit  d’un  cancer  primitif,  on  })ensera  à tort  à un  cancer  primitif  de  la  plèvre. 

a.  Noyaux  sous-pleuraux  ou  superficiels.  — Ces  noyaux  naissent  dans  les 
parties  sous-pleurales  du  poumon;  mais  il  arrive  un  moment  où  la  lésion  semble 
avoir  frappé  simultanément  la  plèvre  et  le  poumon,  et  où  il  semide  impos- 
sible de  reconnaître  le  point  de  départ.  Ces  noyaux  sous-pleuraux  sont  gros 
comme  une  tète  d’épingle  (carcinose  miliaire),  comme  une  lentille,  comme 
un  pois,  comme  un  marron;  rarement  ils  atteignent  les  dimensions  d’un  œuf 
de  poule.  Leur  forme  est  ronde  ou  ovoïde;  parfois,  leur  développement  étant 
arrêté  par  la  paroi  thoracique,  ils  s’aplatissent.  On  peut  les  voir  aussi  sous 
forme  de  minces  bandes  grisâtres,  de  plaques  lardacées  (jue  Cruveilhier  appe- 
lait plaques  cireuses,  fréquentes  surtout  après  le  cancer  du  sein.  Enfin,  on  peut 
les  voir  se  développer  vers  la  plèvre  et  prendre  alors  l’apparence  de  champi- 
gnons sessiles  ou  pédiculés,  ou  bien  se  développer  vers  le  poumon,  aiujucl 
cas  leur  surface  peut  se  creuser  en  cupule. 

b.  Nodules  intrapulmonaires.  — Dans  le  sein  meme  du  parenchyme,  on 
trouve  de  petites  masses  rondes,  grisâtres,  entourées  de  tissu  pulmonaire  sain 
ou  altéré  par  de  la  congestion  brune,  de  la  sclérose  ardoisée,  des  foyers  hémor- 
rhagiques, ou  gangreneux.  Cornil  et  Ranvier  ont  bien  étudié  ces  noyaux  ; sur 

(b  W.VLTHEa  Reixmi.vbd,  Archiv.  des  Ileilkunde,  1878. 
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une  section  de  la  partie  malade,  ils  se  présentent  comme  des  îlots  on  grains 
blanchâtres  analogues  à ceux  de  l’hépatisation,  mesurant  de  1 millimètre  à 
1 milimètre  1/2,  séparés  par  les  cloisons,  souvent  pigmentées,  du  tissu 
pulmonaire.  Ces  grains  sont  dus  au  remplissage  des  alvéoles  par  les  cellules 
cancéreuses.  En  passant  le  scalpel  sur  la  surface  de  section,  on  enlève  ces 
grains  et  l’on  obtient  un  liquide  laiteux. 

Parfois  ces  nodules  intrapulmonaires  sont  tout  petits  et  transparents;  c’est 
la  forme  désignée  sous  le  nom  de  carcinose  miliaire,  souvent  diflicile  à distin- 
guer d’avec  la  tuberculose. 

Au  point  de  vue  de  la  consistance  et  de  l’aspect  général,  les  productions 
cancéreuses  du  poumon  sont  en  général  molles  et  blanchâtres,  et  ren l ient  dans 
la  forme  encéphaloïde  du  cancer.  C’est  ce  qu’o«  observe  presque  constamment 
dans  le  cancer  primitif.  Mais  pour  le  cancer  secondaire,  il  n'en  est  pas  toujours 
ainsi.  Dans  l’iiistoire  du  cancer,  c’est  une  loi  générale  que  les  productions 
secondaires  reproduisent  la  tumeur  originelle,  tant  au  point  de  vue  des  carac- 
tères macroscopiques  que  pour  les  caractères  histologiques.  On  pourra  donc 
trouver,  dans  te  cancer  secondaire  du  jioumon,  des  noyaux  durs,  fibro-lardacés, 
blanchâtres,  ipii  constituent  le  sqnirrhe.  D’antres  fois,  on  trouvera  des  blocs 
mous,  transparents,  gélatiniformes  : c’est  le  cancer  colloïde,  dù  ordinairement 
à une  dégénérescence  muqueuse  des  cellules  cancéreuses;  le  cancer  colloïde 
dn  poumon  est  ordinairement  la  suite  d'une  tumeur  primitive  de  même  nature 
dévelopjiée  dans  la  muqueuse  du  tube  digestif  ou  des  voies  biliaires  (Cornil 
et  Pvanvier).  Le  cancer  mélanique  s’observe  parfois  dans  le  poumon  à la  suite 
du  cancer  de  l'œil.  Le  cancer  hémalode  ou  lélanyieclasiijue  est  une  forme  très 
rare  dans  le  poumon. 

Comme  exemple  de  cette  loi  de  ressemblance  des  productions  secondaires  et 
du  cancer  primaire,  nous  citerons  un  cas  d’adénome  du  foie  avec  noyaux  secon- 
daires dans  le  poumon  qu’il  nous  a été  donné  d’observer.  L’adénome  du  foie  de 
iM.  Sabourin,  décrit  par  MM.  Ilanot  et  Cill)ert  sous  le  nom  de  cancer  avec  cir- 
rhose, donne  lieu  à des  productions  remarquables  par  leur  mollesse  et  leur 
couleur  jaune  d’or;  or,  dans  le  cas  auquel  nous  faisons  allusion,  les  productions 
secondaires  du  poumon  étaient  représentées  par  des  noyaux  mous,  d'une  cou- 
leur jaune  d’or,  absolument  semblables  à ceux  du  foie. 

Histologie  du  cancer  du  poumon.  — Dans  l’étude  (pii  suit,  nous  laissons  de 
C()té  le  cancer  secondaire,  celui-ci  ne  présentant  rien  de  spécial  au  microscope; 
le  néoplasme  secondaire  du  poumon  reproduit  le  type  histologique  du  cancer 
primitif;  caria  cellule  cancéreuse  est  un  élément  d’importation  amjiiel  le  pou- 
mon sert  unicpiement  de  matrice. 

Nous  ne  nous  occuperons  (pie  de  l’histologie  dn  cancer  né  dans  le  poumon 
lui-même. 

L’origine  épithéliale  du  cancer  primitif  du  poumon,  longtemps  méconnue, 
est  acce|)tée  aujourd’hui  par  la  majorité  des  histologistes. 

Sans  affirmer  catégoriquement  cette  origine,  MM.  Cornil  et  Ranvier  ont  con- 
tribué à la  faire  accepter  par  leur  description.  Ces  auteurs  ont  montré  (pie, 
dans  le  cancer  du  |)Oumon,  les  alvéoles  sont  renqdis  de  cellules  volumineuses, 
sphériques,  ou  polygonales  par  pression  récipiaxpie,  contenant  de  gros  noyaux 
habituellement,  ovoïdes  et  des  nucléoles  volumineux.  Les  parois  alvéolaires 
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son!  le  plus  souvent  conservées  intactes,  exactement  comme  à l’état  normal; 
ou  bien  elles  sont  un  peu  épaissies  par  la  présence  de  petites  cellules  rondes 
entre  leurs  fd>res.  Il  n’y  a donc  pas  de  stroma  de  nouvelle  formation  dans  le 
cancer  du  poumon,  el  c’est  la  charpenle  fibreuse  même  de  cet  organe  (jui  en 
lient  lieu. 

C’est  en  1877,  que  iMalassez  fit  une  description  histologiijue  minutieuse  d’un 
cancer  primitif  du  poumon  et  prouva  définitivement  l’origine  épithéliale  de  la 
tumeur.  Dans  les  points  où  la  lésion  commençait,  il  vit  qu’il  s’agissait  d’une 


Fio.  21.  — Epilhéliome  (lu  poumon.  (D'après  Malasscz. 


n.  Paroi  d'une  cavilé  kystique  tapissée  par  un  épithélium  plat.  — b.  Paroi  d'une  cavité  tapissée  par 
un  épilliélium  cnbi(pie  ou  cylindrique  avec  commencomenl  de  stratification.  — c,  rf.  Les  cellules  se 
slratifienl  et  [ircnnenl  des  formes  anormales.  — e,  f.  Amas  épilliéliau.x  pleins  lormanl  îles  lioyau.x 
anastomosés  et  ramitiés  et  finissant  par  prendre  l’aspect  alvéolaire  du  carcinome. 


formation  épithéliale  se  produisant  à la  face  interne  des  alvéoles  pulmonaires; 
les  cellules  épithéliales  tapissaient  les  cavités  alvéolaires  à la  façon  d'ttn  revê- 
tement muqueux.  Ces  cellules  avaient  un  polymorphisme  assez  marqué;  ici  on 
voyait  une  seule  rangée  de  cellules  aplaties;  là  plusieurs  couches  de  cellules 
cylindriqttes ; ailleurs  de  grosses  cellules  pédictilées  préseittant  pltisiettrs 
noyaux  volumineux  dans  leur  portion  renflée,  celle-ci  jiroéminant  dans  l'al- 
véole sous  forme  de  végétations.  Quand  l’alvéole  était  rempli  de  ces  végéta- 
tions, on  aurait  pu  aisément  le  prendre  pour  un  alvéole  de  carcinome.  Puis, 
le  long  des  dernières  ramifications  bronchiques  et  dans  les  tractus  cellulaires 
où  elles  rampent,  on  trouvait  des  productions  épithéliales  se  continuant  par- 
fois avec  celles  des  cavités  alvéolaires.  Enfin  on  pouvait  voir  des  prolonge- 
ments épithéliaux  dans  les  voies  lymphatiques.  Eu  somme,  le  cas  étudié  par 
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Malassez  montrait  une  prolifération  épithéliale  dans  les  cavités  alvéolaires  pré- 
existantes, sans  néofonnation  conjonctive.  La  démonstration  de  l’origine  épi- 
théliale était  très  nette.  Depuis,  les  examens  histologiques  ont  confirmé  cette 
notion.  Citons  à cet  égard  les  observations  de  Finley  et  Parker  (‘),  celles  de 
M.  Ménétrier,  sur  lesquelles  nous  aurons  l’occasion  de  revenir,  et  celles 
d’Émile  Boix. 

Mais  M.  Malassez  posa  un  problème  dont  il  laissa  la  solution  en  suspens  et 
qui,  depuis,  a été  diversement  résolu  par  les  auteurs.  Le  cancer  a-t-il  pour  ori- 
gine les  cellules  épithéliales  qui  revêtent  l’alvéole  pulmonaire,  ou  celles  qui 
revêtent  les  dernières  ramifications  bronchiques? 

Si  l’on  réunit  ce  qui  a été  écrit  sur  ce  sujet,  il  faudrait  admettre  trois  variétés 
histogéniques  de  l’épithélioma  pulmonaire;  dans  la  première,  la  production 
néoplasique  prendrait  naissance  dans  l’épithélium  alvéolaire;  dans  la  seconde, 
elle  prendrait  naissance  dans  l’épithélium  de  revêtement  bronchique;  dans  la 
troisième,  elle  se  développerait  aux  dépens  de  l’épithélium  des  glandes  bron- 
chiques. One  faut-il  penser  de  ces  trois  variétés  histogéniques? 

1“  Il  est  d’abord  parfaitement  établi  que,  dans  bien  des  cas,  c’est  répilhélium 
alvéolaire  qui  est  le  point  de  départ  de  la  prolifération  cancéreuse.  Les  deux 
faits  de  Ménétrier,  celui  de  É.  Boix  en  offrent  des  exemples  indubitables. 

A propos  des  recherches  de  Ménétrier,  il  importe  de  signaler  deux  particu- 
larités remarquables  de  sa  seconde  observation  : D Dans  certains  points,  cet 
auteur  a vu  que  les  cellules  cancéreuses  se  tassaient  en  amas  qui  simulaient  des 
globes  épidermiques;  la  ressemblance  de  ces  amas  et  des  globes  épidei'ini([ues 
de  l’épithéliome  lobulé  était  très  grande  ; cependant  M.  Ménétrier  signale  quel- 
(jues  différences  ; les  cellules  qui  constituent  l’amas  épithélial  du  poumon  ne 
renferment  pas  d’éléidine,  et  elles  sont,  même  au  centre  du  globe,  plus  volumi- 
neuses, moins  aplaties.  La  présence  de  ces  globes  est  d’autant  plus  curieuse 
qu’on  les  regarde  comme  caractéristique  des  épithéliomas  ectodermiques  et 
que  l’épithélium  du  poumon  a une  origine  endodermique.  Il  est  vrai  qu’oii 
trouve  ces  globes  dans  les  épithéliomas  de  l’œsophage,  dont  le  revêtement 
épithélial  a la  même  origine  que  l’épithélium  pulmonaire.  — 2"  Dans  le  mcnn^ 
cas,  le  cancer  s’était  développé  au  sein  d’un  lobe  pulmonaire  sclérosé  d an- 
cienne date,  et  l’auteur  se  demande  si  l’épithélium  alvéolaire  modifié  par  la 
sclérose,  revenu  à l’état  cubique  embryonnaire,  n’est  pas  plus  apte  à devenii- 
cancéreux.  Dans  d’autres  organes,  on  sait  que  cette  coexistence  de  sclérose 
et  de  cancer  n’est  pas  rare  (foie,  rein);  pour  le  poumon,  en  outre  de  l’oljser- 
valion  de  M.  Ménétrier,  il  faut  citer  les  observations  de  Haerling  et  Hesse  dont 
nous  avons  déjà  parlé,  et  aussi  une  curieuse  observalion  de  Friedlànder (-), 
qu’il  faut  rapprocher  de  celle  de  àl.  Ménétrier.  Friedlànder  vit  un  cancer  déve- 
loppé dans  une  caverne  tuberculeuse  (la  sclérose  est  doue  très  probal)le)  ; ce 
cancer  était  constitué  j)ar  des  cellules  é])ithéliales  stratifiées  avec  perles  épider- 
miques, tout  comme  dans  le  cas  de  M.  .Ménétrier. 

2''  MM.  Augier  et  Leplat  ont  cité  une  observalion  qu'ils  donnent  comme  un 
exemple  de  cancer  développé  aux  dépens  de  Y épitkéliu m des  bronchioles. 

Aux  points  examinés,  apparaissaient  des  coupes  de  bronches  à parois  blan- 

(')  The  Lance!.,  1877. 

('■')  Fortsrhrilte  der  Medicin,  1885,  n”  10. 
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ches,  molles,  végétantes  par  le  fait  d’une  prolifération  épithéliale.  Cela  ne  prou- 
verait pas  absolument  l’origine  bronchi({ue.  Cette  origine  est  pourtant  admise 
par  Ziegler,  Orth('),  et  Ebstein(-).  Elle  semble  l’être  aussi  par  Rindfleiscb, 
(jui  déerit  une  forme  de  cancer  péribronchique  où  des  noyaux  carcinomateux 
plus  ou  moins  volumineux  se  développent  autour  des  bronches.  Mais  Sebotte- 
lius  a montré  que  cette  disposition  était  due  à l’infection  cancéreuse  des  lym- 
phatiques, que  nous  étudierons  plus  loin. 

T)''  Enfin  Cbiari  (=),  Ziegler  et  Birscb-llirscbfeld  (')  admettent  que  des  cancers 
peuvent  naître  aux  dépens  de  l’épithélium  des  glandes  de  la  muqueuse  bron- 
chique. 

En  résumé,  l’origine  alvéolaire  de  l’épithélioma  est  bien  démontrée,  mais 
l’origine  bronchique  ou  glandulaire  est  beaucoup  moins  certaine.  Sur  (|uoi  se 
base-t-on  pour  affirmer  cette  origine  bronchique  ou  glandulaire?  Sur  la  forme 
ou  le  groupement  des  cellules?  Mais  cela  est  tout  à fait  insuffisant;  et  l’on  ne 
peut  accepter  l’assertion  de  Striîmpell  et  de  Scbn  albe  qui  déclarent  que,  si  les 
cellules  cylindriques  dominent,  on  doit  penser  à l’origine  bronchique. 

Le  cancer  du  poumon  est  donc  une  tumeur  épithéliale  qui  naît  habituelle- 
ment de  l'épithélium  alvéolaire.  La  question  de  savoir  si,  dans  certains  cas, 
ce  cancer  a son  origine  dans  l’épithélium  bronchique  ou  glandulaire  n’est  pas 
encore  résolue. 

Évolution  anatomique.  — Une  fois  constitué,  le  noyau  cancéreux  s’accroît 
par  multiplication  des  cellules  épithélioïdes  qui  le  constituent;  celles-ci  rem- 
plissent les  alvéoles,  dont  les  parois  s’épaississent,  et  une  disposition  alvéolaire 
se  produit,  rappelant  la  structure  du  carcinome.  — Peu  à peu  de  grosses  masses 
de  parenchyme  sont  transfoi’inées  en  blocs  grisâtres  imperméables  à l’air.  La 
masse  cancéreuse  reste  habituellement  solide  ou  demi-molle;  mais  parfois  elle 
se  ramollit  pour  former  tantôt  une  pulpe  crémeuse,  tantôt  une  gelée  sangui- 
nolente. 

Ce  ramollissement  est  suivi,  dans  quelques  cas  très  rares,  de  l’élimination 
<lu  tissu,  et  il  se  forme  alors  une  caverne  cancéreuse,  à parois  déchiquetées  et 
grisâtres,  pleine  de  sanie  purulente  et  sanguinolente.  Dans  les  détritus,  M.  Mé- 
nétrier a trouvé  le  streptococcus  pyogenes,  et  l’on  peut  se  demander  si  ce  para- 
site ne  joue  jias  un  rôle  dans  la  genèse  de  l’ulcération.  Parfois  la  gangrène  se 
produit  dans  les  massés  cancéreuses  ou  dans  le  voisinage  (Stokes). 

Le  cancer  du  poumon,  massif  ou  nodulaire,  primitif  ou  secondaire,  se  pro- 
page rapidement  dans  les  tissus  voisins.  — La  plèvre  est  presque  constam- 
ment altérée  ; et  le  système  lymphatique  du  poumon  et  du  médiastin  n’est 
jamais  indemne.  Étudions  les  altérations  de  la  plèvre  et  du  système  lympha- 
tique, qui  sont  très  importantes. 

Lésions  de  la  plèvre.  — La  plèvre  est  très  rarement  saine  dans  le  cancer  du  pou- 
mon. Les  altérations  qu’elle  présente  sont  spécifiques  ou  non  spécifiques.  Les 
altérations  non  spécifiques  sont  les  adhérences  pleurales,  adhérences  qui  sont 
ipielquefois  molles,  lâches,  celluleuses,  qui  d’autres  fois  sont  fermes,  dures  et 

(')  Ziegler,  Traité  d’anat.  palh.  — ürtii,  Traité  d'anal,  patli. 

C-)  Deut.  med.  Woch.,  n»  42,  1890. 

(■D  Prager  med.  Wochensch.,  I88ô. 

('■)  Birsch  llirsclifeld,  Traité  d'anal,  palh. 
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causent  une  vérilal)lc  symphyse  pleuro-pulmonaii’e ; (l’autres  fois,  enfin,  elles 
soni  franchement  constituées  par  des  néo-membranes  très  vasculaires.  Cette 
dernière  altéralion  {paclnipleiirite)  est  caractérisée  par  la  genèse,  dans  l’épais- 
seur du  lissu  conjonclif  de  nouvelle  formation,  d’un  riche  réseau  de  capil- 
laires à parois  embryonnaires.  La  structure  de  ces  vaisseaux  explique  leur 
fragilité  et  leur  facile  rupture.  C’est  dans  cette  particularité  qu’il  faut  cher- 
cher la  raison  de  la  fréquence  des  pleurésies  hémorrhagiques  dans  le  cancer 
pleuro-pnlmonaire  (R.  Moutard-Martin). 

Les  altérations  pleurales  spécifiques  ne  nous  arrêteront  pas  longtemps  : 
nous  les  avons  déjà  décriles  en  partie.  Tantôt  l’infillration  cancéreuse  se 
produit  sous  forme  de  nodules  (taches  cireuses  de  Cruveilhier,  nodules  lenti- 
culaires, plaques  gris  rosé,  végétations  sessiles  ou  pédiculées,  saillantes  ou 
aplaties);  tantôt  le  néoplasme  infiltre  la  plèvre  d’une  manière  diffuse  et  le  pou- 
mon est  enveloppé  d'une  véritable  cuirasse  cancéreuse.  Eu  cas  de  cancer  de 
la  plèvre,  il  y a toujours  des  noyaux  sur  le  diaphragme  ('). 

Les  aliérations  pleurales  donnent  souvent  naissance  à un  épanchement.  Le 
liquide  épanché  a des  caractères  variables. 

Il  est  souvent  liérnurchagiqne.  L’épanchement  Iiémorrhagi(jue  est  constitné 
tantôt  par  du  sang  ]iur,  tantôt  par  de  la  sérosité  sanguinolente,  tantôt  par  un 
li(juide  rouge  l)run.  D'après  ÎM.  Dieulafoy,  le  liquide  hémorrhagitpie  aura  il  comme 
caraclèrede  ne  pas  renfermer  de  fibrine  on  d’en  renfermei’  très  peu.  La  pleurésie 
hémorrhagnpie  dans  le  cancer  pleuro-pnlmonaire  tient  à plusieurs  causes  : 

L La  pachypleurile  qui  accompagne  fréquemmeni  la  maladie  peut  se  com- 
pliquer d'hématome  de  la  plèvre  par  le  mécanisme  qne  nous  avons  déjà  indi- 
qué; 2“  il  peut  se  produire  autour  des  masses  né(q:)lasi([ues  une  fiuxion  exa- 
gérée qui  donne  lien  à un  suinlement  sanguin;  5“  M.  Dieulafoy  pense  (pie. 
dans  cerlains  cas,  le  sang  est  versé  parles  nodulescancéreux  eux-mêmes;  c’es! 
lorsijue  l'hémorrhagie  est  un  phénomène  précoce,  qui  manpie  pour  ainsi  dire  h‘ 
débul  de  la  maladie  ; il  semldeijne,  dans  ces  cas,  il  y ait  une  sortede phase  aiguë 
du  cancer  qui  délermine  aux  points  malades  un  affiux  sanguin  considéralde. 

Mais  le  liijnide  de  répanchement  n'est  pas  toujours  hémorrhagique.  II  est 
parfois  séro-llhrineux,  il'autres  fois  séreux  (il  s’agit  alors  d'un  hydrothorax  par 
cachexie  ou  par  compression);  il  peut  cire  aussi  purulent  ou  constilué  par  un 
mélange  de  pus  et  de  sang.  Enfin,  on  a cité  des  cas  où  l’épanchement  était 
chtjlifonne,  f/raisseux  (Bogeliold)  (^). 

Lésions  du  sustème  hjmphatupie  pleuro-pul monaire.  — La  lymphangite  cancé- 
relise  pulmonaire  se  \)vésenle  ipiehpiefois  avec  des  caraclères  si  tranchés  qn’elle 
l'rappe  tout  d’aliord  l’observateur.  Elle  accompagne  le  cancer  primilif  et  le  cancer 
secondaire;  mais  elle  paraît  plus  fréquente  dans  le  cancer  secondaire.  Signalée' 
par  Cruveilhier,  étudiée  par  Vulpian,  M.  Raynaud,  Debove  et  Troisier  (^),  la  lym- 
phangite cancéreuse  iileuro-puhnonaire  se  présente  avec  les  caractères  suivants. 

(')  Lkitne,  Snc.  des  seiences  méd.  de  Lyon,  1887. 

(-)  Uerliner  Klin.  Woch.,  1878. 

(b  CnüVEii.mEn,  Allas  d'an,  palli.,  liv.  X.XXVI,  pl.  II,  lig.  2.  — M.  R.vynacd,  Hall,  de  la  Hoc. 
méd.  des  hôp.,  1874.  — TnoisiEn,  Arehiues  <le  physiologie  cl  Thèse  de  Paris,  1874.  — Deiiove, 
Progrès  méil.,  1874.  — GinoDE,  Aaddocs  de  méd.,  1881),  janvier.  — Voyez  aussi:  Gn.\vciiEi;, 
Maladies  des  voies  respira  loires-,  2”  leçon,  dcscripUon  des  lyinphaliiiues  du  leoutnon;  elles 
planches  epii  sont  à la  fin  du  livi  e. 
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Ellepcul  frapper  ; l--  le  réseau  lymphatique  sous-pleural;  2»  le  réseau  iulra- 
pulmonaire,  coustiluc  par  les  ramiOcatious  qui  se  dirigent  de  la  surface  du 
poumon  vers  le  Iule  pour  se  jeter  tlans  les  ganglions  bronchicpies 

Dans  le  grand  réseau  lymphatique  sous-pleural,  la  lymphangite  cancéreuse 
se  monlre  sous  tonne  de  cordons  sadlants,  noueux,  moniliformes,  d'une  colo- 
ration gris  hlanchàtre,  qui  sil- 
lonnent la  surface  du  poumon. 
Ils  donnent  l'impression  de 
hoyaux  remplis  par  une  ma- 
tière presque  solide.  Quand  la 
lymphangite  est  peu  marquée, 
elle  se  monlre  sous  forme  de 
petites  traînées  grisâtres.  Les 
cordons  et  les  traînées  repro- 
duisent la  disposition  normale 
des  lymphatiques  superficiels  : 

]■  IG.  — Lyiiiiiliangile  cancéreuse  du  poumon.  loimeilt  dcS  lliadlcs,  de.S 

Coupe  du  poumon  perpendiculaire  à sa  surface  (ivmphaii-  l'éseaux,  des  plaques  (réseaux 
TrofsieuT^'"^  périlohulaires,  périacineux,  pé- 

rialvéolaires). 

Les  lymphathiques  intrapulmonaires  sont  altérés  de  la  même  manière, 
et  sur  une  coupe  du  poumon  on  retrouve  les  memes  cordons  cylindriques 


l'iG.  2.5.  — Lynipliangilc  cancéreuse  du  poumon. 

Réseau  lyinpliatiiiue  superficiel  au  niveau  de  novau.v  cancéreux  sous-pleuraux  (d’apres  Troisicri  

Les  deux  figures  circulaires  accolées,  situées  en  bas  et  à gauche  de  la  préparation  l’une 'vide  et 
l’autre  pleine,  represenlenl  des  alvéoles  pulmonaires  situés  à la  périphérie  d'un  ormnne  cancéreux  Les 
autres  figures  circulaires  représentent  les  vaisseaux  lympliatiqucs  sous-pleuraux  remplis  de  ina'liére 


cancéreuse.  (Gross. 


OU  noueux,  remplis  par  une  suhstance  grisâtre,  presque  solide,  accompa- 
gnant les  ramifications  hronchiques  et  celles  de  l’artère  pulmonaire  et  se  diri- 
geant avec  elles  du  côté  du  hile. 

La  matière  qui  remplit  ces  lymphatiques  est  une  substance  d’aspect  caséeux, 
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qui  s’échappe  à la  pression  et  s’écrase  sous  le  doigt;  ce  n’est  autre  chose  que 
de  la  matière  cancéreuse,  et  le  microscope  n’y  montre  guère  que  des  cellules 
épithélioïdes.  La  lymphangite  a son  origine  dans  les  noyaux  cancéreux  du  pou- 
mon ; les  radieules  lymphatiques  qui  plongent  dans  ces  noyaux  se  gorgent  de 
cellules  cancéreuses;  les  troncs  lymphatiques  les  apportent  dans  les  ganglions 
bronchiques  et  dans  les  ganglions  du  médiastin  ; là  le  processus  d’envahisse- 
ment est  arrêté  quelque  temps;  mais  on  comprend  que  les  cellules  cancéi'euses 
peuvent  franchir  la  barrière  ganglionnaire,  pénétrer  dans  le  canal  thoracique 
et  de  là  dans  le  système  sanguin,  ou  par  infection  rétrograde  retluer  vers  les 
ganglions  sus-elaviculaires,  surtout  dans  ceux  du  côté  gauche. 

Les  altérations  des  ganglions  lymphatiques  du  médiastin  sont  constantes  dans 
le  cancer  pleuro-pulmonaire.  Les  ganglions  péritrachéaux,  péribronchiques, 
sont  les  premiers  à recevoir  le  cancer;  puis  ce  sont  les  ganglions  thoraciques 
supérieurs  et  les  ganglions  prévertébraux.  Plus  tard,  les  ganglions  cervicaux, 
axillaires,  inguinaux  (.laccoud),  mésentériques,  peuvent  être  frappés.  Ces  gan- 
glions deviennent  très  gros,  bosselés,  indurés;  sur  une  coupe  ils  apparaissent 
grisâtres  et  souvent  pigmentés. 

L’augmentation  de  volume  des  ganglions  du  médiastin  joue  un  rôle  consi- 
«lérable  dans  la  symptomatologie  et  l'évolution  du  cancer  du  poumon.  En 
comprimant  les  divers  organes  du  médiastin,  l’adénopathie  donne  au  tableau 
clinique  une  physionomie  particulière,  et  engendre  des  symptômes  dont  l’im 
portance  est  grande  pour  le  diagnostic. 

Parmi  les  altérations  dues  à la  propagation  du  processus  cancéreux,  celles 
de  la  plèvre  et  du  système  lymphati({ue  sont  certainement  les  plus  importantes. 
Mais  d’autres  organes  peuvent  souffrir  de  cet  envahissement. 

La  trachée  et  les  bronches  peuvent  être  comprimées  et  détruites  par  les  pro- 
cessus cancéreux  qui  les  envahissent  par  l’intermé<liaire  des  ganglions  malades. 
Dans  les  formes  secondaires,  surtout  daus  celles  ([ui  succèdent  au  cancer  du 
sein,  on  peut  voir  sur  la  muqueuse  de  la  trachée  et  des  bronches  des  noyaux 
isolés,  sous  forme  de  petites  tumeurs  semi-trausparentes , hémisphéri({ues,  du 
volume  d’un  grain  de  mil  à une  lentille,  saillantes  à la  surface  de  la  muqueuse 
(Cornil  et  Ranvier). 

L'œsophage,  grâce  à sa  mobilité,  échappe  en  général  à la  compression  et 
à l’envahissement;  mais  le  processus  peut  l’atteindre  quelquefois  (Jaccoud). 

Le  péricarde  est  souvent  atteint.  Les  altérations  qu’il  présente,  semblables 
à celles  de  la  plèvre,  sont  spécifiques  (noyaux  cancéreux)  ou  non  spécifiques 
(adhérences). 

Le  cœur  renferme  parfois  des  nodules  cancéreux.  L'aorte  et  les  vaisseaux 
pulmonaires  peuvent  être  comprimés  ou  envahis  par  le  cancer 

La  veine-cave  supérieure  peut  être  aussi  comprimée  ou  envahie  par  le  cancer; 
ilans  ce  cas,  les  veines  jugulaires  et  les  veines  intercostales  sont  dilatées. 
L’oblitération  de  tous  ces  canaux  veineux  est  fréquente;  elle  tient  à plusieurs 
causes  : 1“  la  compression  simple  par  les  ganglions  du  médiastin;  2"  les  végé- 
tations eancéreuses  qui  naissent  de  la  paroi;  5“  les  thromboses  dont  le  déve- 
loppement est  favorisé  par  la  compression  incomplète,  la  cachexie,  les  infec- 
tions secondaires. 

thaitï;  de  médecine.  — IV.  5i 
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Les  nerfs  intercostaux,  phrénique,  pneumogastrique,  sympathique,  peuvent 
être  comprimés  ou  envahis  par  le  cancer  (Cornil),  ou  atteints  de  névrite  inter- 
stitielle (Hanot). 

Les  os,  sternum,  côtes,  vertèbres,  peuvent  être  envahis  par  le  néoplasme. 

Le  diaphragme  est  presque  toujours  infiltré  de  noyaux  cancéreux. 

Enfin,  les  organes  éloignés  peuvent  être  trouvés  cancéreux,  soit  que  ces  or- 
ganes renferment  le  cancer  primitif,  soit  parce  qu’ils  sont  infectés  secondaire- 
ment (mamelle,  estomac,  testicule,  rein,  foie,  cerveau).  Dans  un  cas  de  cancer 
du  poumon,  M.  Millard  a signalé  l’existence  de  tumeurs  cutanées  secondaires, 
et  j’ai  observé  moi-même  un  fait  du  même  genre  dont  j’ai  parlé  plus  haut. 

Naguère,  on  avait  cru  que  le  cancer  du  poumon  ne  s’observait  jamais  en 
même  temps  que  des  tubercules  ; on  pensait  qu’il  y avait  antagonisme  entre 
les  deux  ordres  de  productions.  Cette  manière  de  voir  est  renversée  par  les 
faits  nombreux  où  cancer  et  tubercules  ont  été  trouvés  sur  le  même  poumon 
fWalsbe,  Wagner,  Letulle,  Iscovesco,  Friedlânder,  Ménétrier). 

Symptômes.  — Il  peut  arriver  que  le  cancer  se  développe  dans  le  poumon 
sans  ipie  rien  en  révèle  l’existence.  Andral,  Walshe,  Verneuil  et  Potain  ont 
rapporté  des  observations  où  le  poumon  était  farci  de  noyaux  cancéreux  sans 
que,  pendant  la  vie,  le  médecin  ait  eu  son  attention  attirée  du  côté  du  thorax. 
Cela  arrive  surtout  à la  suite  du  cancer  du  sein  et  dans  les  cancers  secondaires 
en  général.  Néanmoins,  dans  la  majorité  des  cas,  le  cancer  du  poumon  se 
manifeste  par  des  signes  qui  attirent  l’attention  du  côté  de  la  poitrine.  Ces 
signes  sont  d’ailleurs  variables,  et  cette  variabilité  nous  conduira  tout  à l’heure 
à étudier  les  diverses  formes  cliniques  du  cancer  du  poumon.  Mais,  tout 
d’abord,  nous  allons  donner  le  tableau  de  la  forme  classique,  complète,  tout 
en  faisant  remarquer  qu’elle  n’est  pas  la  plus  commune. 

Signes  fonctionnels.  — La  toux  est  un  symptôme  constant^  habituellement 
elle  olï’re  les  caractères  de  la  toux  des  affections  trachéo-bronchiques.  Cepen- 
dant elle  est  quelquefois  coqueluchoïde,  ce  qui  indique  une  compression  des 
nerfs  vagues  par  les  ganglions  médiastinaux  dégénérés. 

La  douleur  est  un  phénomène  du  début  et  un  phénomène  qui  manque  rare- 
ment. Elle  siège  dans  le  thorax  du  côté  malade,  et  affecte  habituellement  les 
caractères  d’une  névralgie  intercostale,  très  tenace  et  parfois  très  intense;  elle 
peut  s’accompagner  de  zona  (Ollivier)  ; elle  a des  irradiations  multiples,  dans 
la  zone  du  plexus  brachial  (Behier),  du  côté  du  phrénique,  vers  le  scapulum, 
vers  les  hypochondres.  Dans  le  cas  de  Behier,  la  névralgie  du  plexus  brachial 
a été  le  premier  symptôme  de  la  maladie. 

La  dgspnée  est  quelquefois  nulle  ; souvent  elle  est  modérée,  et  elle  reste  telle 
jusque  dans  les  derniers  jours  de  la  vie.  Mais  alors  elle  devient  permanente, 
et  très  intense  ; elle  s’exagère  sous  l’influence  d’un  effort  de  la  marche,  comme 
la  dyspnée  cardiaque;  ou  bien  elle  s’exagère  la  nuit,  comme  dans  l’asthme; 
parfois  elle  s’accompagne  de  cornage,  ce  qui  tient  à la  compression  de  la 
trachée  et  des  bronches.  Dans  ces  crises,  les  malades  sont  en  orthopnée,  la 
face  bouffie,  les  yeux  saillants,  les  lèvres  violacées,  les  veines  du  cou  turges- 
centes; et,  comme  le  fait  remarquer  Darolles,  le  médecin  est  souvent  frappé, 
dans  ces  cas,  du  désaccord  complet  qui  existe  entre  l’intensité  de  cette  dyspnée 
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et  l’atténuation  des  signes  physiques.  La  violence  de  cette  dyspnée  tient  à ce 
que  plusieurs  causes  se  combinent  pour  la  produire  : la  gêne  circulatoire,  le 
rétrécissement  de  la  trachée  et  des  bronches,  la  compression  du  pneumo- 
gastrique ou  du  récurrent. 

U expectoration  ne  présente  souvent,  au  moins  à l’œil  nu,  rien  de  caractéris- 
tique; elle  est  muco-purulente  comme  dans  le  catarrhe  bronchique  ou  puru- 
lente comme  dans  la  phtisie.  Mais  les  expectorations  banales  donneront  par- 
fois des  indications  de  premier  ordre,  si  on  les  examine  au  microscope.  On 
peut  en  effet  y trouver  des  amas  de  cellules  épithélioïdes  plus  ou  moins 
altérées  dont  un  œil  exercé  reconnaîtra  la  provenance.  Un  fait  de  ce  genre  a 
été  cité  par  Davies.  M.  Ménétrier,  dans  un  de  ses  cas,  put  établir,  par 
l’examen  microscopique  des  crachats,  le  double  diagnostic  de  tuberculose  et 
de  cancer.  Lancereaux  vit  au  microscope  des  granulations  mélaniques  qui 
lui  firent  immédiatement  réformer  le  diagnostic  de  tuberculose  et  établir  le 
diagnostic  de  cancer  mélanique. 

U hémoptysie  a été  observée  dans  le  cancer  du  poumon.  Parfois  le  crachat 
est  strié  de  sang;  ailleurs  il  est  noir,  non  aéré,  comme  dans  l’apoplexie  pul- 
monaire; enfin  il  peut  être  composé  de  sang  pur  comme  dans  la  tuberculose. 
Stokes  et  Lobstein  regardent  même  l’hémoptysie  vraie  comme  plus  commune 
dans  le  cancer  que  dans  la  phtisie.  L’hémoptysie  peut  se  montrer  à toutes 
les  périodes;  elle  peut  être  longue,  abondante;  dans  un  cas  de  Berevidge,  elle 
a causé  la  mort. 

A côté  de  ces  expectorations  banales,  il  en  est  qu’on  a considérées  comme 
caractéristiques  du  cancer  du  poumon.  U expectoration  gelée  de  groseille.,  décrite 
par  Marshall  Hughes  et  Stokes,  est  certainement  un  signe  de  grande  valeur, 
mais  c’est  un  signe  inconstant,  et  de  plus  on  aurait  observé  une  expectoration 
assez  semblable  dans  la  dilatation  des  bronches,  dans  la  tuberculose,  et  dans 
l’hystérie.  Cependant  le  crachat  gelée  de  groseille,  mélange  de  mucus  et  de 
sang,  est  presque  pathognomonique  du  cancer  lorsqu’il  se  présente  avec  les 
caractères  suivants  : il  est  d’une  consistance  gélatineuse,  formant  dans  le  cra- 
choir une  masse  demi-molle,  tremblotante;  il  n’est  ni  visqueux,  ni  adhérent 
comme  le  crachat  pneumonique;  il  est  d’une  couleur  rosée,  et  non  rouillée  ou 
briquetée.  Il  ne  ressemble  ainsi,  ni  aux  crachats  de  la  pneumonie,  ni  aux 
crachats  de  l’apoplexie  (G.  Sée  et  Talamon). 

Enfin  Hyde  Salter  a décrit  des  crachats  épais,  compacts,  formés  de  petites 
masses  aérées,  denses,  gagnant  le  fond  du  crachoir,  et  comparables  à des  par- 
celles de  veau  cuit. 

La  fétidité  de  l’haleine  qu’on  constate  quelquefois  indique  une  complication 
gangreneuse . 

Signes  de  compression  intra-thoracique.  — Ces  signes,  bien  étudiés  par 
H.  Gintrac  en  1845,  sont  communs  à toutes  les  tumeurs  solides  intrathora- 
ciques. La  compression  s’exerce  soit  par  la  masse  néoplasique  elle-même 
lorsqu’elle  siège  près  du  hile,  soit  surtout  par  les  ganglions  du  médiastin 
dégénérés. 

La  compression  de  la  veine  cave  supérieure  et  de  ses  branches  donne  lieu  à la 
turgescence  des  veines  du  cou,  à la  dilatation  des  veines  sous-cutanées  thora- 
ciques (circulation  collatérale),  et  à l’œdème  de  la  partie  supérieure  du  corps. 
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Ces  signes,  d'abord  unilatéraux,  finissent  par  devenir  bilatéraux.  Alors  la  face 
et  le  cou  sont  œdémateux,  les  yeux  saillants  et  fixes,  la  peau  livide.  Puis, 
l’œdème  envahit  les  membres  supérieurs,  les  bras,  l’avant-bras,  la  main 
(généralement  le  gonflement  est  plus  marqué  d’un  côté),  et  finalement  toute 
la  portion  sus-diaphragmatique  du  corps.  Des  thromboses  peuvent  se  former 
qui  aggraveront  singulièrement  les  effets  de  la  stase. 

Les  artères  résistent  à la  compression  plus  que  les  veines  ; pourtant  une  des 
sous-clavières  peut  être  refoulée  par  des  masses  cancéreuses,  ce  qui  amène 
une  inégalité  des  deux  pouls  radiaux  (Walshe,  Moizard). 

La  Wachée  et  les  bronches  sont  rétrécies  souvent  par  les  adénopathies  ; il  en 
résulte  de  la  dyspnée  avec  tirage  et  cornage;  dans  un  cas,  ces  phénomènes 
étaient  si  marqués  qu’on  fit  la  trachéotomie  (de  Valcourt). 

lœ  cœur  est  souvent  refoulé  vers  le  mamelon  ou  l’aisselle  du  côté  opposé 
au  cancer;  on  conçoit  que  la  compression  puisse  parfois  engendrer  des 
palpitations,  des  syncopes,  troubles  qu’un  épanchement  péricardique  peut 
augmenter. 

M.  Laboulbène  a observé  un  cas  où,  la  languette  pulmonaire  antécardiaque 
étant  envahie  par  le  cancer,  il  en  résultait  une  matité  précordiale  et  un  affai- 
Idissement  des  bruits  du  cœur  tels  que  l’on  pensa  à l’existence  d’une  péricar- 
dite. 

Vcesophage^  en  raison  de  sa  mobilité,  est  rarement  comprimé;  mais  cela 
peut  arriver,  comme  dans  le  cas  de  Jaccoud,  et  il  en  résulte  de  la  dysphagie 
qui  est  plus  ou  moins  prononcée. 

La  compression  des  nerfs  du  thorax  donne  lieu  à des  troubles  importants. 
Si  c’est  le  pneumogastrique  qui  est  comprimé,  on  pourra  constater  de  la  toux 
coquelucho'ide,  des  vomissements,  de  la  tachycardie  (Peter);  si  c’est  le  phré- 
nique, du  hoquet  et  de  la  douleur  sur  le  trajet  de  ce  nerf;  si  c’est  le  récurrent, 
de  la  raucité  de  la  voix,  de  l’aphonie,  des  accès  de  suffocation;  si  s’est  le 
grand  sympathique,  de  la  rougeur  de  la  face  du  côté  malade  et  de  l’inégalité 
pupillaire. 

De  tous  ces  signes,  ceux  de  la  compression  du  nerf  récurrent,  et  ceux  de  la 
compression  veineuse,  sont  les  plus  fréquents  et  les  plus  importants. 

Signes  physiques.  — « Il  n’y  a pas,  dit  Stokes,  de  signes  physiques  parti- 
culiers au  cancer  du  poumon.  » Le  cancer  du  poumon  ne  peut  en  effet  donner 
lieu  qu’aux  signes  de  la  condensation  du  parenchyme  pulmonaire;  ces  signes 
sont  très  manifestes  si  le  cancer  est  massif,  très  obscurs  si  le  cancer  est  en 
nodules  disséminés.  Mais  il  ne  faut  pas  limiter  l’investigation  physique  au 
poumon;  car,  ailleurs,  on  constate  souvent  des  signes  d’une  grande  im- 
portance. 

Vinspection  montrera  que  le  thorax  est  tantôt  dilaté,  tantôt  rétracté 
(Walshe);  elle  montrera  surtout  qu’il  y a des  parties  immobiles.  De  plus, 
l’inspection  permettra  de  reconnaître  la  dilatation  du  lacis  veineux  superficiel 
du  thorax,  l'œdème  unilatéral  des  parois  thoraciques,  l’existence  des  ganglions 
d une  dureté  de  bois  et  indolents  dans  le  creux  sus-claviculaire.  Behier  pen- 
sait que  cette  adénopathie  sus-claviculaire  est  le  propre  du  cancer  du  pou- 
mon ; il  regardait  l’adénopathie  des  ganglions  sous-maxillaires  comme  un 
signe  de  tuberculose.  Cette  manière  de  voir  est  trop  absolue.  Mais  la  valeur 
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de  ce  signe  n’en  est  pas  moins  considérable.  L’adénopathie  sus-clavicn- 
laire  peut  s’observer  dans  la  tuberculose  et  dans  l’adénie;  mais  Vinduration 
ligneuse  est  le  propre  des  engorgements  ganglionnaires  cancéreux  et  ne 
s’observe  ni  dans  l’adénie,  ni  dans  la  tuberculose.  De  plus  l’adénopathie 
cancéreuse  se  distingue  des  engorgemeiitsinflammatoires  par  son  volume  et  son 
indolence. 

Cette  adénopathie  sus-claviculaii-e  peut  s’observer'  dans  tous  les  cancers, 
quel  que  soit  leur  siège  (œsophage,  estomac,  intestin)  (*)  ; elle  est  plus  fré- 
quente, à gauche  qu’à  droite.  En  général,  quand  sa  nature  cancéreuse  est 
reconnue,  il  est  assez  facile  de  trouver  la  tumeur  originelle  qui  lui  a donné 
naissance. 

Quelquefois  l’inspection  fait  découvrir  une  tumeur  thoracique  ; il  s’agit  le 
plus  habituellement  d’un  noyau  cancéreux  qui  fait  saillie  à travers  un  ou 
plusieurs  espèces  intercostaux.  Ce  noyau  vient  habituellement  du  médiastin. 
et  sa  sortie  s’opère  dans  le  voisinage  du  sternum. 

La  palpation  montre  que  le  frémissement  vocal  est  normal  ou  exagéré. 
Combinée  à l’inspection,  elle  sert  à constater  l’immobilité  du  thorax  dans  cer- 
taines régions,  la  rigidité  des  côtes,  et  parfois  des  battements  locaux  dus  à la 
simple  transmission  des  mouvements  du  cœur,  ou  au  soulèvement  de  la  masse 
cancéreuse  quand  elle  entoure  les  gros  vaisseaux. 

Sydney  Ringer  a signalé  l’absence  d’hyperthermie  locale,  signe  qui  pourrait 
servir  au  diagnostic  du  cancer  avec  la  tuberculose. 

La  percussion,  dans  les  formes  nodulaires,  donne  un  son  à peu  près  normal. 
Dans  les  formes  massives,  elle  fournit  une  matité  remarquable  par  sa  topo- 
graphie; elle  n’a  pas  de  lieu  d’élection  comme  dans  la  tuberculose;  elle  com- 
mence là  où  commence  le  néoplasme  et  se  développe  avec  lui.  Souvent  elle 
n’occupe  qu’une  des  parois  du  thorax,  le  tissu  pulmonaire  sain  refoulé  vers 
l’autre  paroi  donnant  un  son  normal  ou  tympanique.  Quand  la  matité  occupe 
la  partie  antérieure  de  la  poitrine,  à droite  ou  à gauche,  quand  elle  siège  dans 
la  région  sternale,  les  parties  postérieures  étant  sonores,  rapprochée  des 
symptômes  fonctionnels  que  nous  avons  énumérés,  elle  acquiert  une  grande 
importance  (Talamon).  Ajoutons  que,  par  le  fait  de  l’adénopathie  trachéo- 
bronchique  presque  constante,  on  constate  habituellement  une  zone  de  matité 
dans  la  région  rétro-sternale  et  dans  la  zone  interscapulaire. 

V auscultation  laisse  entendre  une  respiration  normale,  ou  un  peu  affaiblie, 
ou  un  peu  rude,  dans  la  forme  nodulaire.  Dans  la  forme  massive,  on  perçoit 
ou  un  silence  respiratoire  complet,  ou  une  respiration  bronchique.  Lorsqu’il 
y a rétrécissement  d’un  gros  tuyau  hronchique,  la  respiration  prend  le  caractère 
caverneux  ou  amphorique.  S’il  y a en  même  temps  de  la  bronchite  ou  de  la 
congestion  pulmonaire,  on  peut  entendre  des  râles  de  divers  caractères.  En 
cas  de  ramollissement  et  de  formation  d’une  caverne  cancéreuse,  on  perçoit 
les  signes  cavitaires;  souftle  caverneux,  gargouillement,  pectoi'iloquie. 

Symptômes  généraux.  — Les  encéphaloïdes  du  poumon,  dit  Laënnec, 
peuvent  exister  longtemps  sans  produire  d’amaigrissement  notable.  IMais,  à 
un  moment  donné  surviennent  des  accidents  graves.  Tantôt  c’est  ïasphgxie 


(')  Bklin,  Thèse  de  Paris,  1887. 
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lente  qui  s’observe  (dyspnée  extrême,  cyanose,  œdèmes  considérables)  et  le 
malade  meurt  comme  un  asystolique.  Tantôt,  et  plus  rarement,  c’est  la  cachexie 
cancéreuse  classique  (amaigrissement,  peau  sèche,  terreuse  ou  jaune  paille, 
appétit  nul,  diarrhée,  muguet,  œdèmes  fugaces,  phlegmatia  alba  dolens).  La 
maladie  peut  évoluer  sans  fièvre.  Lorsque  la  fièvre  s’établit,  elle  est  due  soit 
à une  complication  (bronchites,  congestion),  soit  à la  suppuration  du  foyer 
cancéreux.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  affecte  le  type  de  la  fièvre  intermittente 
symptomatique  ou  fièvre  hectique. 

M.  Lancereaux  et  M.  Dieulafoy  ont  noté  l’existence  de  gonflement  dou- 
loureux des  articulations  dans  le  cancer  du  poumon;  ce  pseudo-rhumatisme 
cancéreux  est  peut-être  lié  à une  infection  secondaire. 

La  mort  est  le  terme  fatal  du  cancer  pleuro-pulmonaire.  Elle  peut  venir 
lentement  par  le  fait  de  l’asphyxie  ou  de  la  cachexie.  Lorsque  le  malade 
meurt  cachectique,  il  se  peut  que,  dans  les  derniers  jours,  il  tombe  dans  le  coma 
cancéreux,  accident  que  M.  Jaccoud  rapporte  à l'hydropisie  ventriculaire  et 
que  Klemperer  attribue  à une  auto-intoxication. 

D’autres  fois,  la  mort  est  brusque,  rapide,  et  due  à une  complication. 
L’irruption  dans  la  plèvre  d’une  abondante  hémorrhagie  par  rupture  du  pou- 
mon (Caillot),  l’obstruction  de  l’artère  pulmonaire  par  un  thrombus  (Stokes), 
l’apoplexie  avec  infarctus  hémoptoïques  (Vergely),  l’hémoptysie,  peuvent 
entraîner  rapidement  la  mort.  M.  Jaccoud  a cité  un  malade  qui  mourut  subi- 
tement en  se  soulevant  pour  se  mettre  sur  le  bassin;  à l’autopsie  on  constata 
une  eompression  totale  des  nerfs  vagues  par  des  adénopathies  qui  les  enser- 
raient de  tout  côté. 

Dans  les  formes  ordinaires,  la  marche  de  la  maladie  est  lente,  avec  rémis- 
sions possibles.  La  durée  maxima  est  de  27  mois  (Walshe);  mais  il  est  des 
formes  aiguës,  que  nous  décrirons  plus  loin,  où  la  marche  est  très  rapide  et  la 
durée  à peine  d’un  mois.  Le  pronostic  est  donc  absolument  fatal. 

Formes  cliniques.  — Le  tableau  que  nous  venons  de  retracer  est  loin  de 
comprendre  tous  les  aspects  cliniques  de  la  maladie.  La  rapidité  ou  la  len- 
teur de  l’évolution,  la  prédominance  d’un  groupe  de  symptômes,  l’existence 
d’un  épanchement  modifient  quelquefois  profondément  la  forme  clinique  de  la 
maladie.  On  peut  d’abord  décrire  comme  formes  cliniques  spéciales  le  cancer 
primitif  ei  le  cancer  secondaire.  Mais  cela  ne  nous  paraît  pas  très  nécessaire; 
nous  nous  bornerons  à rappeler  que  le  cancer  primitif,  affectant  surtout  la 
forme  massive,  se  manifeste  surtout  par  les  signes  d'une  tumeur  intrathora- 
cique; tandis  que  le  cancer  secondaire,  habituellement  en  nodules  disséminés, 
affecte  souvent  la  forme  latente  et  passe  inaperçu  si  on  ne  le  cherche 
pas. 

L’évolution  de  la  maladie  permet  de  décrire  un  cancer  aigu  ou  galopant  et 
un  cancer  chronique. 

A.  Cancer  j^leuro-pulmonaire  aigu  ou  galopant.  — La  maladie,  primitive  ou 
secondaire,  se  développe  avec  une  étonnante  rapidité.  Au  milieu  d’une  parfaite 
santé,  le  malade  se  met  à tousser,  éprouve  une  dyspnée  excessive,  et  meurt 
en  un  mois  avec  une  asphyxie  progressive;  le  diagnostic  porté  le  plus  souvent 
est  celui  de  phtisie  aiguë  (cas  de  Bucquoy,  Duguet,  Jaccoud,  Ilérard  et 
Cornil). 
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A l’autopsie,  on  trouve  ordinairement  que  le  poumon  et  la  plèvre  sont  envahis 
d’une  manière  dilTuse  par  le  néoplasme,  qui  se  présente  parfois  sous  la  forme 
de  granulations  miliaires  (Darolles).  Plus  rarement,  la  marche  rapide  tient  à 
une  broncho-pneumonie  ou  aune  pleurésie  aiguë,  à la  compression  de  canaux 
bronchiques  ou  de  vaisseaux  pulmonaires. 

B.  Cancer  pleuro-pulmonaire  chronii/ue.  — Le  cancer  chroni({ue  peut  se 
présenter  avec  quatre  aspects  dilïérents  qui  constituent  quatre  formes  : la 
forme  latente,  la  forme  broncho-pulmonaire,  la  forme  compressive,  la  forme 
pleurétique. 

a)  Forme  latente.  — Dans  les  cancers  secondaires  du  poumon,  il  arrive 
souvent  que  la  localisation  de  la  maladie  sur  les  voies  respiratoires  passe 
inaperçue;  tantôt,  le  malade  toussant  un  peu,  on  porte  le  diagnostic  de 
bronchite;  tantôt  le  médecin,  dont  l’attention  est  attirée  par  un  cancer  du 
sein,  un  cancer  de  l’estomac,  ne  pense  même  pas  à ausculter  le  malade, 
car  les  signes  qui  décèlent  une  affection  des  voies  respiratoires  sont  réduits 
à presque  rien. 

b)  Forme  broncho-pulmonaire.  — Celle-ci  reproduit  habituellement  le  tableau 
classique  que  nous  avons  tracé  plus  haut;  elle  s’individualise  cependant  par  ce 
fait  que,  dans  les  premières  phases  de  la  maladie,  il  y a des  bronchites  répé- 
tées qui  font  penser  à la  tuberculose,  ou  à un  catarrhe  bronchique  avec  sclérose 
pulmonaire.  Mais  presque  toujours  il  arrive  un  moment  où  l’on  constate  de  l’adé 
nopathie  sus-claviculaire,  de  l'expectoration  gelée  de  groseille,  de  la  stase 
veineuse  dans  le  domaine  de  la  veine  cave  supérieure;  alors  le  diagnostic 
pourra  être  établi  plus  aisément. 

c)  Forme  de  tumeur  du  rnédiastin  ou  forme  compressive.  — Après  avoir  toussé 
quelque  temps,  le  malade  devient  la  proie  d’une  dyspnée  très  vive;  les  jugu- 
laires se  distendent;  un  lacis  veineux  apparaît  sur  le  thorax;  la  face  devient 
œdémateuse,  la  voix  rauque  ou  aphone;  la  toux  est  coqueluchoïde.  Au  niveau 
du  sternum  et  dans  l’espace  interscapulaire,  on  constate  une  matité  consi- 
dérable; l’auscultation  laisse  entendre  un  souffle  tubaire  ou  caverneux.  Puis 
le  malade  présente  un  œdème  généralisé;  ses  lèvres  se  cyanosent  et  il  meurt 
en  état  d'asphyxie. 

d)  Forme  pleurétique.  — La  forme  pleurétique  du  cancer  pleuro-pulmo- 
naire, c’est-à-dire  celle  où  le  cancer  se  cache  derrière  un  épanchement  pleu- 
ral, plus  ou  moins  abondant,  hémorrhagique  ou  non,  est  une  des  plus  com- 
munes. 

Plusieurs  ordres  de  faits  doivent  être  distingués.  Il  faut  signaler  d’abord  les 
cas  où  un  cancer  massif  du  poumon  donne  les  signes  d’un  vaste  épanchement 
pleural,  sans  qu’il  y ait  du  liquide  dans  la  plèvre;  on  ponctionne  et  la  ponction 
reste  sans  résultat.  M.  Auvard  a rapporté  un  exemple  de  ce  genre  (‘). 

Mais  ces  faits  sont  rares.  La  pleurésie  avec  épanchement  est  au  contraire 
fréquente  dans  le  cancer  pleuro-pulmonaire;  et  souvent  l’épanchement  pleural 
domine  absolument  la  scène  clinique.  Cet  épanchement  peut  être  hémorrha- 
gi([ue,  séro-fibrineux,  séreux  ou  chyliforme.  Dans  la  majorité  des  cas,  il  est 
hémorrhagique. 


{')  Soc.  anal.,  1882.  \^oycz  plus  loin  : Diagnoslir  de  la  forme  pleurétique. 
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hsi  pleurésie  cancéreuse  hémorrhagique,  étudiée  par  Trousseau,  R.  Moutard- 
Martiu,  Dieulal’oy,  constitue  un  type  clinique  important  à connaître.  Souvent 
elle  se  développe  avant  l’apparition  des  autres  symptômes  du  cancer;  mais 
qu’elle  soit  précoce  ou  tardive,  dès  qu’elle  s’est  installée,  elle  devient  le  fait 
clinique  dominant.  Elle  débute  brusquement,  comme  une  pleurésie  aiguë,  ou 
bien  elle  s’établit  d’une  manière  insidieuse. 

Si  elle  éclate  chez  un  individu  manifestement  cancéreux,  qui  présente  à 
l’estomac,  au  foie,  à l’œsophage,  au  sein,  une  tumeur  épithéliale;  si  elle  s’ac- 
compagne d’une  dyspnée  considérable,  d’une  expectoration  gelée  de  groseille, 
si  lathoracentèse  donne  issue  à un  liquide  hémorrhagique  qui  se  reproduit  rapi- 
dement, le  diagnostic  est  facile. 

Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  soit  que  le  cancer  initial  ait  passé  ina- 
perçu, soit  qu’il  s’agisse  d’un  cancer  pleuro-pulmonaire  primitif,  elle  peut  se 
présenter  chez  un  individu  qu’on  ne  sait  pas  atteint  de  cancer.  Dans  ces  cas, 
lors([ue  la  ponction  laisse  écouler  un  liquide  hémorrhagique,  on  doit  penser  à 
la  possibilité  du  cancer,  et  si  le  malade  présente  des  signes  de  compression  des 
organes  du  médiastiu,  si  l’on  constate  de  l’adénopathie  sus-claviculaire,  on 
peut  établir  le  diagnostic.  Mais  ces  signes  peuvent  manquer;  et  M.  Dieulafoy 
raconte  que,  dans  un  cas  de  pleurésie  hémorrhagique,  il  fut  amené  à poser  le 
diagnostic  de  cancer,  par  les  caractères  de  la  douleur  qui  était  intense  et  avait 
des  irradiations  multiples  dans  l’épaule,  vers  le  plexus  brachial,  et  par  l’in- 
tensité de  la  dyspnée,  nullement  soulagée  par  la  thoracentèse. 

Le  liquide  hémoi’rhagique  de  la  pleurésie  cancéreuse  est  remarquable  par  le 
défaut  de  fibrine  (Dieulafoy).  Les  ponctions  ne  diminuent  pas  la  dyspnée;  et 
le  liquide  se  reproduit  avec  une  très  grande  rapidité.  Ou  a aussi  noté  comme 
caractère  de  la  pleurésie  cancéreuse  hémorrhagique  l’absence  de  son  skodique 
sous  la  clavicule  et  l’apparition  rapide  d’un  rétrécissement  thoracique.  Da- 
rolles  signale,  comme  un  signe  devant  donner  l’éveil,  l’exagération  des  vibra- 
tions vocales  en  avant,  alors  qu’en  arrière  ces  vibrations  ont  disparu.  L’examen 
microscopique  du  liquide  retiré  par  la  ponction  fournit  d’utiles  renseigne- 
ments ; on  peut  y trouver  un  grand  nombre  de  globules  graisseux,  des  cel- 
lules épithéliales  polymorphes,  ou  des  amas  de  cellules  épidermoïdes  à gros 
noyau  ; ces  éléments  ne  se  rencontreraient  guère  que  dans  la  pleurésie  can- 
céreuse. Parfois  enfin  on  trouve  dans  le  trocart  qui  a servi  à la  ponction  un 
fragment  de  tissu  cancéreux  dont  l’examen  histologique  fera  reconnaître  la 
nature. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  du  cancer  pleuro-pulmonaire  est  souvent  fort 
difficile.  L’exposé  qui  précède  laisse  pressentir  ces  difficultés. 

Certes,  si  l'on  trouve  réunis  chez  un  malade  les  symptômes  les  plus  caracté- 
risti(jues  : l’expectoration  gelée  de  groseille,  l’adénopathie  indolente  et  ligneuse 
du  creux  sus-claviculaire,  les  symptômes  de  la  compression  des  organes  du 
médiastiu,  les  signes  physiques  d’une  induration  étendue  du  poumon  qui  per- 
siste sans  se  ramollir,  avec  des  douleurs  rebelles  à tout  traitement  et  une 
dyspnée  très  marquée,  un  pareil  syndrome  ne  laissera  pas  de  place  au  doute. 
La  certitude  sera  complète  si  l’on  constate  une  tumeur  cancéreuse  dans  une 
régicHi  quelconque  du  corps,  si  l’on  trouve  les  traces  d’une  ablation  ancienne  de 
tumeur  (mamelle,  organes  génitaux,  œil). 
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Mais  malheureusement  ce  syndrome  ne  s’observe  pas  toujours,  et  alors  le 
diagnostic  reste  souvent  entouré  d'obscurités. 

A.  La  forme  pleurétique  surlont  pourra  être  une  source  d’erreur.  Nous  avons 
dit  qu’on  observait  quelquefois  les  signes  d’un  épanchement  qui  n’existe  pas 
(Empis,  Middleton,  Brookhouse,  Gallard,  Russel.  Auvard).  Ici  la  confusion  ne 
cesse  qu’au  moment  de  la  ponction,  qui  est  sans  résultat.  L’usage  des  ponctions 
exploratrices  avec  une  seringue  de  Pravaz  (ponctions  sans  aucun  inconvénient, 
si  elles  sont  faites  proprement  et  judicieusement)  mettra  à l’abri  de  pareilles 
méprises,  d’ailleurs  impossibles  à éviter  tant  les  signes  reproduisent  exacte- 
ment ceux  d’un  grand  épanchement. 

Quand  l’épanchement  existe  réellement,  une  dyspnée  hors  de  proportion 
avec  son  abondance,  l’absence  de  soulagement  par  la  ponction,  la  rapide  repro- 
duction du  liquide,  l’intensité  de  la  douleur,  la  cachexie,  la  coexistence  avec 
des  signes  de  compression,  feront  penser  à un  cancer. 

Si  le  liquide  est  hémorrhagique,  on  aura  une  présomption  de  plus  en  faveur 
du  cancer.  iMais  il  ne  faut  pas  oublier  que  d’autres  causes  peuvent  engendrer 
la  pleurésie  hémorrhagique.  Dans  les  maladies  générales  hérnorrdiagiques^  l’en- 
semble des  symptômes  permettra  aisément  de  reconnaître  la  cause  de  l’alïection. 
En  dehors  de  ces  maladies,  la  pleurésie  hémorrhagique  peut  s’observer  dans 
la  tuberculose,  surtout  dans  la  tuberculose  miliaire,  et  dans  la  pachgpleurite 
primitive  due  le  plus  souvent  à l’alcoolisme.  D’après  ]\L  Dieulafoy,  le  liquide 
hémorrhagique  de  la  pachypleurite  primitive  est  rouge,  riche  en  fd:>rine; 
il  a peu  de  tendance  à se  reproduire;  la  guérison  est  la  règle  après  quatre 
ou  cinq  ponctions.  Dans  la  tuberculose,  la  pleurésie  hémorrhagique  cède 
aussi  assez  facilement;  le  liquide  de  ponction  inoculé  aux  animaux  reproduit 
(jiielquefois  la  tuberculose;  de  plus,  le  patient  a souvent  des  antécédents 
suspects,  et,  dans  quelques  cas,  des  altérations  tuberculeuses  dans  d’autres 
régions.  Le  liquide  hémorrhagique  de  la  pleurésie  cancéreuse  est  remar(|uable 
par  sa  pauvreté  en  fibrine. 

Mais  c’est  surtout  par  l’examen  histologique  du  liquide  retiré  par  la  ponc- 
tion qu’on  établira  le  diagnostic  ; la  présence  d’éléments  cancéreux  et  la  pro- 
portion considérable  de  graisse  viendront,  en  cas  de  cancer,  lever  tous  les 
doutes.  L’examen  des  fragments  de  tissu  ramenés  (pielquefois  par  le  trocart 
est  aussi  d’un  très  grand  secours. 

B.  Le  cancer  pleuro-puhnonaire  avec  signes  de  compression  médiastine  peut 
être  confondu  avec  Vanévrgsme  de  l'aorte  et  les  tumeurs  malignes  des  ganglions 
trachéo-bronchiques.  Mais  lorsque  l’anévrysme  est  assez  gros  pour  donner  nais- 
sance à des  symptômes  de  compression,  il  est  bien  rare  qu’on  ne  constate  pas 
des  signes  qui  lèvent  tous  les  doutes  : tumeur  pulsatile  avec  battements  dis- 
tincts de  ceux  du  cœur,  avec  tendance  à faire  saillie  en  avant  du  thorax. 

L’adénie  sera  reconnue  à la  présence  de  tumeurs  ganglionnaires  agglomé- 
rées dans  d’autres  points  du  corps,  aux  aines,  dans  l’aisselle,  le  long  du  cou, 
dans  l'abdomen.  Cependant,  si  l’adénie  est  localisée  aux  ganglions  du  médias- 
lin,  le  diagnostic  devient  impossible;  mais  alors,  suivant  la  remarque  de  Tala- 
mon, ce  diagnostic  n’olfre  pas  un  grand  intérêt  pratique. 

C.  Le  cancer  aigu  est  confondu  habituellement  avec  la  phtisie  aiguë.  Habi- 
tuellement le  diagnostic  est  impossilfic.  C’est  en  faisant  a|)pel  à tous  les  ren- 
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seignements  que  la  dislincUon  pourra  quelquefois  s’établir  (antécédents  per- 
sonnels ou  héréditaii’es,  altérations  tuberculeuses  en  d’autres  points). 

D.  Les  formes  communes  ou  broncho-pulmonaires  du  cancer  doivent  être  dis- 
tinguées de  la  tuberculose,  de  la  sclérose,  et  des  kystes  hydatiques. 

La  tuberculose  débute  par  le  sommet  du  poumon  et  envahit  les  deux  pou- 
mons ; les  crachats  sont  purulents  et  renferment  des  bacilles;  la  dyspnée  est 
supportable;  les  signes  cavitaires  finissent  toujours  par  apparaître.  L’examen 
microscopique  des  crachats  doit  être  fait  avec  beaucoup  de  soin,  car  on  peut 
y trouver  des  parcelles  de  matière  cancéreuse.  La  présence  des  bacilles  n’exclut 
pas  du  reste  le  cancer,  ainsi  que  le  prouvent  les  observations  dont  nous  avons 
parlé  plus  haut. 

La  sclérose  pulmonaire  à forme  lobaire  se  distinguera  du  cancer  par  l’absence 
des  douleurs  thoraciques,  d’œdèmes,  d’engorgement  de  ganglions  sus-clavicu- 
laires, la  rareté  de  l’expectoration,  la  lenteur  de  son  évolution.  C'est,  de  plus, 
une  maladie  rare  qu’on  n'observe  guère  que  dans  les  hospices  de  vieillards,  et 
qui  survient  surtout  chez  les  alcooliques,  les  brightiques  et  les  impaludiques. 

Le  diagnostic  de  la  pneumokoniose  anthracosique  est  assez  facile  : l’anthracose 
se  manifeste  par  de  l’oppression  permanente,  des  crises  asthmatiformes,  la 
fréquence  de  la  toux,  l’expectoration  sanglante  ou  noirâtre,  dans  laquelle  le 
microscope  fait  reconnaître  des  parcelles  de  charbon.  Mais  il  est  d’autres 
pneumokonioses  qui  soulèvent  un  problème  diagnostique  à peu  près  insoluble; 
ce  sont  celles  qui,  d’après  certains  auteurs,  se  compliqueraient  souvent  de  can- 
cer; nous  avons  dit  déjà  quelle  était  la  fréquence  du  cancer  du  poumon  chez 
les  ouvriers  des  mines  de  cobalt  arsenical  de  Scbneeberg. 

Le  Injste  hydatique  a,  comme  caractères  distinctifs,  la  longue  tolérance  de 
l’organisme,  et  la  délimitation  étroite  de  la  lésion  : une  voussure  limitée,  une 
matité  délimitable  au  crayon,  le  passage  sans  transition  du  silence  respiratoire 
complet  au  murmure  vésiculaire  normal.  Le  kyste  hydatique  du  poumon,  ma- 
ladie fréquente  en  Australie,  est  d'ailleurs  fort  rare  dans  nos  climats.  Parfois 
le  diagnostic  s’éclaire  par  l’évacuation  par  les  bronches  d’un  fragment  de  poche 
hydatique. 

Enfin,  en  terminant,  nous  signalerons  une  eause  d’erreur  assez  commune. 
Toutes  les  maladies  cancéreuses,  quel  que  soit  leur  siège,  peuvent,  à un 
moment  donné  de  leur  évolution,  surtout  dans  les  périodes  ultimes,  présenter 
des  complications  non  cancéreuses  de  l'appareil  pleuro-pulmonaire{').  La  bron- 
chite, la  broncho-pneumonie,  la  pneumonie,  la  pleurésie,  trouvent  dans  la 
cachexie  cancéreuse  un  terrain  favorable  à leur  évolution.  La  tuberculose  pul- 
monaire se  développe  assez  souvent  chez  les  sujets  atteints  de  cancer  de 
l’estomac.  Cette  dernière  affection,  loin  d’être  un  antagoniste  de  la  tubercu- 
lose, semble  au  contraire  favoriser  son  développement.  Les  cancéreux  atteints 
de  phlébite  des  membres  peuvent  être  atteints  d’embolie  pulmonaire;  enfin 
des  thromboses  marastiques  peuvent  s’observer  dans  l’artère  pulmonaire 
comme  dans  les  veines  des  membres  et  donner  lieu  à des  accidents  pulmonaires 
aigus  et  mortels.  On  conçoit  combien  toutes  ces  complications  obscurcissent 
le  diagnostic.  Il  est  vrai  qu’en  pareil  cas,  l’erreur  n’a  pas  grande  importance. 

(')  O.  PiERKE,  Des  complications  non  cancéreuses  de  l’appareil  pleuro-pulrnonaire  dans 
le  cancer  de  l’estomac;  Th.  de  Paris,  1890. 
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Traitement.  — Le  traitement  ne  peut  êti’e  que  palliatif.  Mais,  dans  les 
affecUons  incurables,  le  médecin  ne  doit  jamais  oublier  qu’il  doit  secourir  le 
malade  en  remplissant  les  indications  symptomatiques. 

Contre  la  douleur,  les  révulsifs  sont  souvent  très  utiles;  des  vésicatoires 
appliqués  loco  dolenti  la  soulagent  beaucoup.  S’ils  sont  inefficaces,  on  aura 
recours  aux  injections  sous-cutanées  de  chlorhydrate  de  morphine  sans  craindre 
la  morphinisation  ; les  cancéreux  supportent  si  bien  la  morphine  qu’on  a pu 
dire  : la  morphine  est  l’aliment  des  cancéreux;  contre  la  dyspnée  d’origine 
nerveuse,  les  mêmes  moyens  seront  employés. 

Quand  la  dyspnée  tient  à l’existence  d’un  épanchement  pleural,  doit-on  éva- 
cuer le  liquide  ou  s’abstenir  de  la  thoracentèse  ? Cette  question  a été  diverse- 
ment résolue  par  les  cliniciens.  M.  Barié  résume  les  éléments  du  problème  de 
la  manière  suivante  : « Quelques-uns  s’élèvent  avec  force  contre  la  ponction 
dans  la  pleurésie  cancéreuse  pour  trois  raisons  principales  : la  dyspnée,  disent- 
ils,  est  tout  aussi  vive  après  qu’avant  la  thoracentèse  ; en  outre,  le  liquide  évacué 
a une  tendance  particulière  à se  reproduire  avec  une  extrême  rapidité  et  néces- 
site bientôt  une  nouvelle  évacuation;  enfin,  à cause  de  la  nature  fréquemment 
hémorrhagique  du  liquide,  on  s’expose  à affaiblir  rapidement  le  sujet  par  ces 
soustractions  rejetées  de  liquide  sanguin.  On  peut  répondre  à la  première 
objection  qu’il  est  difficile  de  refuser  une  ponction  à un  malade,  dont  la  poi- 
trine renferme  un  épanchement  considérable,  ne  dùt-il  en  éprouver  qu’un  sou- 
lagement éphémère;  quant  à la  reproduction  rapide  du  liquide,  le  fait  est  exact, 
bien  que,  dans  certains  cas,  il  ait  pu  être  définitivement  tari  après  quelques 
thoracentèses  (Dieulafoy).  On  peut  néanmoins,  dans  une  certaine  mesure,  obvier 
à cet  inconvénient  en  ne  vidant  pas  la  plèvre  dans  sa  totalité;  on  évite  ainsi  la 
décompression  brusque,  qui  peut  être  une  cause  de  réapparition  du  liquide 
dans  un  délai  très  rapproché.  La  conduite  à tenir  ultérieurement  est  plus 
difficile  à indiquer;  toutefois  il  nous  paraît  qu’en  cas  de  reproduction  du 
liquide  on  peut,  sans  danger  pour  le  malade,  recourir  à de  petites  ponctions 
répétées,  pratiquées  à des  intervalles  aussi  éloignés  que  possible,  et  en  se  bor- 
nant à évacuer  seulement  le  trop-plein  de  la  plèvre.  Il  y a là  une  question  de 
mesure  que  le  médecin  doit  apprécier  auprès  de  chaque  malade.  » 

Enfin  il  est  important  de  soutenir  les  forces  du  sujet  en  mettant  en  œuvre 
les  divers  éléments  des  médications  toniques  et  stomachiques. 


CHAPITRE  X 

TUMEURS  DIVERSES  DU  POUMON  ET  DE  LA  PLÈVRE  (‘) 


Après  le  cancer,  les  tumeurs  du  poumon  les  plus  fréquentes,  celles  qu’il  ' 
importe  le  plus  de  connaître,  ce  sont  les  sarcomes.  Nous  allons  résumer  nos 

(')  CoiiNii.  cl  Ranvier,  Manuel  d'hixl.  palh.,  2'=  édition,  t.  IL  — Letclle,  Néo[)lasmes  du 
poumon;  Dicl.  de  Jaccoud,  l.  XXIX,  p.  478.  — Riedinger,  Deuls.  chir.  de  Billrolli  et  Luccke. 
1888,  livraison  42. 
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connaissances  acluelles  snr  ce  sujet.  Puis  nous  dirons  quelques  mots  des 
divers  néoplasmes  qu’on  peut  encore  rencontrer  dans  le  poumon  et  dont  la 
plupart  n’ont  guère  qu’un  intérêt  anatomique. 

Sarcomes  du  poumon  et  de  la  plèvre.  — Ils  sont  primitifs  ou  secondaires. 

Les  sarcomes  secondaires  sont  de  beaucoup  les  plus  communs;  la  générali- 
sation a pour  point  de  départ  un  sarcome  du  testicule,  de  l’ovaire,  de  la  ma- 
melle, de  la  parotide,  soit  enfin  unjostéo-sarcome  des  membres. 

Le  poumon  est  le  lieu  de  pt^'édileclion  deslmétastases  sarcomateuses.  — Rien 
n’est  plus  fréquent  que  de  trouver  à l’autopsie  d’un  sujet  opéré  depuis  plus  ou 
moins  longtemps  pour  un  sarcome  des  membres,  des  noyaux  sarcomateux 
absolument  circonsciâts  au  poumon.  Gela  s’explique  aisément  si  l’on  songe 
que  ces  tumeurs  se  propagent  d’ordinaire  par  les  veines  suivant  le  mécanisme 
de  l’embolie;  l'embolus  néoplasique,  parti  du  foyer  primitif,  arrive  par  les 
veines  au  cœur  droit  ; l’artère  pulmonaire  le  conduit  au  poumon,  où  il  fait 
souche  de  sarcomes  secondaires. 

Le  mode  de  propagation  par  les  veines  n’est  cependant  pas  exclusif  ; dans 
un  fait  de  sarcome  encéphaloïde  du  mollet  rapporté  par  Tapret,  l’envahisse 
ment  du  médiastin  et  des  poumons  s’était  opéré  à la  fois  par  les  veines  et  les 
lymphatiques  (Soc.  anat.,  1875). 

Enfin  le  sarcome  pleuro-pulmonaire  peut  se  développer  à la  suite  d’un  sar- 
come des  régions  voisines  qui  se  propage  par  contiguïté.  Krœnlein  a réséqué 
trois  fois  chez  une  jeune  fille  le  poumon  et  la  plèvre  envahis  par  un  sarcome 
des  côtes  (*). 

Les  sarcomes  secondaires  du  poumon  et  de  la  plèvre  se  développent  habi- 
tuellement sous  forme  de  noyaux  disséminés  ; ils  ont  la  même  structure  micro- 
scopique que  la  tumeur  d’où  ils  proviennent;  ils  sont  à cellules  rondes,  ou  à 
cellules  fusiformes,  ou  à cellules  géantes,  ou  mélaniques.  Dans  les  ostéo-sar- 
comes des  membres,  les  tumeurs  secondaires  du  poumon  renferment  souvent 
du  tissu  osseux  (^)  ; ces  ostéo-sarcomes  du  poumon  ne  doivent  pas  être  con- 
fondus avec  les  autres  productions  osseuses  (voyez  Ostéomes). 

Les  sarcomes  primitifs  du  poumon  sont  rares,  ce  qui  explique  qu’on  ait  pu 
nier  leur  existence.  Cependant  on  en  connaît  aujourd’hui  un  certain  nombre  de 
cas  dont  l’authenticité  ne  paraît  pas  contestable  (^).  On  les  observe  en  général 
chez  l'homme  adulte;  on  en  a vu  pourtant  chez  des  enfants  de  trois  à huit  ans. 
Leur  développement,  comme  celui  des  cancers,  peut  être  favorisé  par  une 
sclérose  pulmonaire  antérieure  ; c’est  ainsi  qu’on  trouve  des  lympho-sarcomes 
du  poumon  dans  la  pneumokoniose  des  ouvriers  des  mines  de  cobalt  arsenical 
du  Schneeberg  (Ilærting  et  Hesse). 

La  tumeur  occupe  en  général  un  seul  côté  et  se  développe  plus  souvent 
dans  les  lobes  inférieurs  que  dans  les  supérieurs;  elle  forme  un  bloc  compact, 
blanchâtre,  donnant  peu  de  suc  à la  coupe.  Tantôt  elle  envahit  la  plèvre, 


(')  Kroenleix,  Correspondenz  Dlalt  /’.  Schweizer  Aertze,  15  oct.  1887. 

{-)  Bronislas  Kozlawski,  Osléo-sarcomc  du  poumon;  Progr.  méd.,  1890,  p.  205. 
p)  Fucus,  Beitrage  für  Kenntniss  der  primeiren  Gei-chivulslbildungen  in  der  Lungen,  Munich, 
1880.  — Spillmann  et  IIausiialter,  Diagnostic  des  tumeurs  malignes  du  poumon;  Gaz. 
hebd.,  1891,  n“’  48  et  49. — Sciiecii,  Prim.  Lungen  Sarcom.  ,•  Deulscli.  arch.  f.  klin.  Med., 
t.  XLVIIl,  lleft  1 et  2,  p.  41 1,  1891. 
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tantôt  elle  reste  séparée  de  la  surface  du  poumon  par  une  tranche  de  paren- 
chyme intact,  comme  cela  s’observait  dans  le  cas  de  Rutimeyer  ('). 

Le  sarcome  primitif  du  poumon  est  le  plus  souvent  un  sarcome  à cellules 
fusiformes;  plus  rarement  sa  structure  est  celle  du  sarcome  à cellules  rondes 
ou  à cellules  géantes.  Parfois  on  trouve  le  tissu  sarcomateux  mélangé  à du 
tissu  muqueux;  il  s’agit  de  myxo-sarcomes  (Colomiatti)  (*). 

D’autres  fois,  le  tissu  prend  par  places  l’aspect  alvéolaire,  c’est  le  sarcome 
carcinomateux  de  Virchow  qui  a été  observé  par  Krônig  (s). 

Dans  le  sarcome  primitif  du  poumon,  renvahissement  des  ganglions  est  la 
règle;  il  est  souvent  précoce;  il  n’est  pas  limité  aux  ganglions  du  médiastin 
et  atteint  souvent  des  ganglions  éloignés.  Les  généralisations  viscérales  sont 
rares  (*). 

Il  existe  quelques  observations  de  sarcome  primllif  de  la  plèvre.  Hofmokl  a 
observé  un  sarcome  de  la  plèvre  gauche  chez  un  enfant  de  trois  ans  et  demi. 
Samuel  Gordon  a vu  un  sarcome  de  la  plèvre  avec  épanchement  hémorrha- 
gique très  abondant.  Riedinger  cite  le  cas  d’une  femme  de  cinquante-six  ans 
chez  laquelle  un  sarcome  primitif  de  la  plèvre  se  manifesta  également  par  une 
pleurésie  hémorrhagique. 

Les  tumeurs  primitives  de  la  plèvre  décrites  par  Wagner  sous  le  nom  de 
carcinome  endothélial  ou  endothéliome  doivent  pz’obablement  être  classées  dans 
l’ordre  des  sarcomes.  Nous  en  avons  déjà  donné  les  raisons.  A.  Frænkel  a 
rapporté  récemment  un  exemple  de  cette  variété  de  tumeur  (")  ; un  homme  de 
quarante-quatre  ans,  en  apparence  très  vigoureux,  avait  une  pleurésie  gauche  ; 
on  fit  la  ponction;  le  liquide  était  hémorrhagique,  et  l’on  diagnostiqua  uue 
pleurésie  tuberculeuse.  Ouinze  jours  après,  on  était  obligé  de  refaire  la  ponc- 
tion, et  l’examen  microscopique  du  liquide,  toujours  hémorrhagi([ue,  montra 
la  présence  d’une  forte  proportion  de  graisse  et  des  éléments  épithéliaux  poly- 
morphes, à côté  de  nombreuses  hématies.  On  pensa  alors  à un  cancer;  une 
adénopathie  sus-claviculaire  vint  ensuite  confirmer  ce  diagnostic.  Le  malade 
mourut  six  semaines  après  le  début  de  sa  pleurésie.  A l’autopsie,  on  trouva  la 
plèvre  uniformément  épaissie,  sans  saillies  nodulaires,  adhérente  à la  cage 
thoraci(jue,  couverte  de  coagulations  fibrineuses;  elle  offrait  par  places  des 
plaques  blanches  de  dégénérescence  graisseuse.  Au  microscope,  on  constata 
une  abondante  prolifération  du  tissu  conjonctif,  et,  entre  les  fibres,  des  fentes 
et  des  canaux  remplis  d’éléments  épithéliaux  et  communiquant  avec  les  vais- 
seaux lymphatiques.  A ce  propos,  rappelons  que,  pour  Wagner,  le  point  de 
départ  de  celte  tumeur  est  rendolhélium  des  vaisseaux  lymphatiques  ; mais 
on  peut  se  demander  si  cet  auteur  n’a  pas  été  trompé  par  l’envahissement 
secondaire  des  voies  lymphatiques. 

Les  symptômes  du  sarcome  plcuro-pulmonaire  sont  très  analogues  à ceux 
du  cancer.  Ils  sont  souvent  très  obscurs.  Dans  les  formes  à noyaux  dissémi- 

(‘)  Correspondenz  lilalt  fiir  Srhiveizer  Aertze,  n°  7,  p.  Iü9.  et  ii°  8,  p.  199,  1888. 

(®)  Riv.  clinica  di  Bollo(ina,  jaiivicr  1879. 

(®)  Kronig,  Berlincr  ktin.  \Vorli..  (lée.  1887. 

P)  Sarcome  primitif  des  ganglions  bronchiipics  et  du  poumon,  avec  noyaux  secondaires 
dans  le  foie,  les  reins  et  le  rachis;  Th.  de  Braunrevler,  Munich,  1891. 

(■’)  A.  Frænkel,  Cancer  endothélial  [irimitif  de  la  plèvre;  Congr.  de  méd.  int.  do  Leipzig 
1892. 
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nés,  la  tumeur  peut  rester  latente,  et  très  souvent  aucun  phénomène  ne  vient 
en  trahir  l’existence.  Dans  les  formes  diffuses,  on  constate  les  signes  communs 
à toutes  les  condensations  du  parenchyme  pulmonaire,  sans  qu’il  soit  toujours 
possible  de  les  rapporter  à leur  vérilable  cause.  Lorsque  les  ganglions  du 
médiastin  sont  infectés,  on  peut  se  trouver  en  présence  du  tableau  de  la  com- 
pression des  organes  du  médiastin,  comme  cela  s'observe  si  souvent  dans  le 
cancer. 

On  a noté  ({uclquefois  des  crachats  sanglants  ; rarement  il  s’agit  de  véri- 
tables hémoptysies;  l’expectoration  a l’apparence  (jelée  de  groseille^  ou  elle  est 
analogue  à celle  de  l’apoplexie  pulmonaire.  Enfin,  lorsque  la  plèvre  est  atteinte, 
primitivement  ou  secondairement,  le  tableau  clinique  peut  être  celui  d’un 
épanchement  pleural,  le  plus  souvent  hémorrhagique. 

Le  diagnostic  offre  les  plus  grandes  difficultés.  S’il  s’agit  d’un  sarcome 
secondaire,  l’existence  de  la  tumeur  primitive  fournit  le  signe  le  plus  sûr. 
D’ailleurs,  en  raison  de  la  fréquence  des  métastases  pulmonaires,  le  médecin 
doit  toujours  pratiquer  un  examen  attentif  de  la  poitrine  chez  tout  malade 
porteur  d’un  sarcome  périphérique. 

Ouelquefois  le  diagnostic  est  favorisé  par  une  circonstance  particulière, 

comme  dans  les  cas  suivants. 
Krœnlein  opère  un  étudiant  at- 
teint d’ostéo-sarcome  de  la  cuisse  ; 
trois  mois  après  l’amputation,  le 
malade  est  pris  d’hémoptysies  et 
il  expectore  d’assez  gros  fragments 
de  tissu  sarcomateux  à grosses 
cellules  dont  la  structure  était 
identique  à celle  du  sarcome  pri- 
mitif (voyez  la  ligure  24).  Dans  le 
cas  de  Krœnig,  après  une  ponc- 
tion, on  trouve  dans  le  trocart  un 
fragment  de  tissu  dont  l’examen 
microscopique  montre  la  struc- 
ture sarcomateuse.  Ce  fait  n’est 
d’ailleurs  pas  unique.  Aussi  a-t-on 
proposé  le  harponnage  comme 
moyen  de  diagnostic.  Mais  cette 
manœuvre  pourrait  bien  n’être 
pas  inoffensive.  Unverricht  a rap- 
porté le  cas  d’un  malade  à qui  il 
pratiqua  sept  ponctions  pour  une  pleurésie  sarcomateuse  ; or,  à chacun  des  points 
ponctionnés,  il  se  forma  des  noyaux  sarcomateux  qui  se  firent  jour  jusqu’aux 


Kig.  2i.  — Tissu  sarcomaleu.'c  provenant  d'un  lambeau 
néoplasique  du  poumon,  e.vpiilsé  par  e.xpccloralion. 
Gross.  : il'o  diam.  (d'après  Eichhorsl). 


téguments  et  qui  permirent  de  poser  un  diagnostic  jusque-là  impossible. 

Dans  le  liquide  des  pleurésies  sarcomateuses,  A.  Frænkel  a rencontré  certains 
éléments  cellulaires  dont  l’existence  lui  paraît  un  bon  ^igne  de  la  maladie.  Ces 
éléments  sont  des  cellules  remarquables  par  leurs  énormes  dimensions;  elles 
sont  de  4 à 18  fois  plus  grandes  qu’un  leucocyte;  elles  sont  rondes  ou  en 
massue;  et  enfin  elles  contiennent  des  vacuoles  en  plus  ou  moins  grand 
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nombre.  Mais  Litten  pense  qne  le  volume  considérable  de  ces  éléments  tient  à 
ce  qu’ils  sont  toujours  entourés  de  liquide,  ce  qui  les  rend  hydropiques;  il  les 
a rencontrés  dans  les  épanchements  séreux  sans  tumeurs,  ce  qui  leur  enlève 
toute  valeur  diagnostique.  Schwalbe  pense  néanmoins  que  lorsqu'elles  sont  très 
abondantes  dans  un  liquide  pleural,  elles  indiquent  l’existence  d’une  tumeur  (*). 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel,  le  sarcome  du  poumon  présente 
les  mêmes  difficultés  que  le  cancer.  Nous  avons  indiqué  plus  haut  comment 
on  pouvait  les  résoudre. 

Quant  à distinguer  le  sarcome  du  cancer,  c’est  chose  souvent  impossible. 
Schwalbe  prétend  que  le  cornage,  rare  dans  le  cancer,  est  fréquent  dans  le 
sarcome;  et  que  c’est  là  une  particularité  pouvant  servir  à établir  le  dia- 
gnostic. 

Les  sarcomes  du  poumon  sont  fatalement  mortels.  La  mort  survient  quel- 
quefois avec  une  extrême  rapidité;  en  quelques  jours,  les  malades  sont  em- 
portés avec  des  phénomènes  rappelant  à s’y  méprendre  ceux  de  la  phtisie 
aiguë.  Mais,  habituellemeni , la  durée  du  mal  est  plus  longue;  la  mort  ne  sur- 
vient qu’après  quelques  mois  ; le  malade  peut  succomber  subitement  dans  une 
syncope,  comme  cela  s'observe  si  souvent  dans  toutes  les  tumeurs  malignes 
du  poumon  et  du  médiaslin,  il  peut  mourir  lentement  parles  progrès  de  l’as- 
phyxie; quelquefois  la  mort  est  le  résultat  d’une  complication,  d’une  pneu- 
monie, d’une  gangrène  pulmonaire. 

Le  traitement  est  purement  palliatif;  on  soulagera  le  malade  avec  les  narco- 
tiques, et  l’on  diminuera  la  dyspné(’i  en  évacuant  les  épanchements  pleuraux, 
quand  il  y a lieu. 

Fibromes.  — D’après  Rokitansky,  il  existerait  des  fibromes  du  poumon  qui 
se  présentent  sous  la  forme  de  petites  masses  dures,  de  la  grosseur  d’un  pois 
ou  d'une  noisette.  M.  Letulle  se  demande  si  ces  tumeurs  ne  sont  pas  des  sar- 
comes fascicules.  Cependant  une  observation  de  Morgan  (1871)  parait  con- 
firmer l’existence  dans  le  poumon  de  véritaldes  fibromes  multiples. 

Kahler  a publié  un  cas  de  fibrome  de  la  plèvre  qui  s’était  fait  jour  vers  le 
médiastin. 

Lipomes.  — Rokitansky  a signalé  aussi  de  petits  lipomes,  gros  comme  une 
lentille  ou  un  pois,  et  siégeant  sous  la  plèvre. 

Chondromes.  — - Les  chondromes  du  poumon  seraient  toujours,  d’après 
Cornil  et  Ranvier,  consécutifs  à la  généralisation  d’un  chondrome  du  testi- 
cule, de  la  parotide,  ou  de  toute  autre  région.  Ainsi  qu’il  résulte  d’une  obser. 
vation  de  Schweninger,  ces  tumeurs  se  propagent  ordinairement,  comme  les 
sarcomes,  par  le  système  veineux. 

Quehjucs  auteurs,  entre  autres  M.  Laboulbène,  admettent  néanmoins  que 
des  chondromes  peuvent  se  développer  primitivement  dans  le  poumon. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  chondromes  n’ont  pas  de  signes  spéciaux. 
Pour  peu  que  la  tumeur  se  développe  lentement,  le  poumon  a une  tolérance 
surprenante;  on  a trouvé,  à l’autopsie,  des  chondromes  volumineux  qu’on 
n’avait  môme  pas  soupçonnés  pendant  la  vie. 

Tumeurs  ostéoïdes.  — Les  tumeurs  que  Virchow  a désignées  sous  le  nom 

ScnwALiiE.  — Zur  Lœlirc  von  cleii  ]irimæren  Lungon  und  Bnistfellçjcschwülslcn  ; Deuls. 
ined.  Worh.,n«  Vo,  \m.  " . 
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de  tumeurs  ostéoïdes  peuvent  s’observer  dans  le  poumon.  MM.  Cornil  et  Ran- 
vier  en  ont  figuré  un  exemple  dans  leur  Manuel  (2«  édition,  T.  I,  page  263, 
iig.  127).  Le  tissu  spécial,  qui  constitue  ces  tumeurs  est  analogue  au  tissu 
osseux,  mais  il  n’en  présente  pas  tous  les  caractères;  il  est  identique  à celui 
qu’on  observe  dans  les  os  rachitiques  et  que  Rufz  et  J.  Guérin  ont  désigné  sous 
le  nom  de  tissu  spongoïde. 

Les  tumeurs  ostéoïdes  du  poumon  sont  souvent  parsemées  d’ilots  de  carti- 
lages (Cornil  et  Ranvier,  Reclus  et  Cadiat)  (*). 

Ostéomes.  — Les  ostéomes  du  poumon  n’ont  guère  qu’un  intérêt  anato- 
mique. D’ailleurs,  la  plupart  des  productions  décrites  sous  ce  nom  ne  sont  pas  à 
proprement  parler  des  tumeurs  ; ce  sont  des  formations  osseuses  qui  s’obser- 
vent dans  la  pneumonie  chronique  interstitielle,  en  particulier  au  sommet  des 
poumons  tuberculeux.  On  a voulu  les  faire  provenir  des  cartilages  bronchiques 
ossifiés;  mais  c’est  une  erreur;  l’ossification  se  fait  directement  dans  le  tissu 
conjonctif  de  nouvelle  formation. 

Ces  productions  osseuses  affectent  diverses  formes;  le  plus  souvent  elles  se 
présentent  comme  des  aiguilles,  comme  des  travées  rayonnantes  : ce  sont  de 
petits  os  longs  en  miniature  (Letulle).  D’autres  fois,  elles  sont  ramifiées  dans 
le  tissu  interlobulaire  et  forment  une  sorte  de  squelette  solide  au  poumon 
(Rokitansky,  Luschka).  Enfin  Virchow  a vu  une  masse  osseuse  qui  occupait  le 
sommet  du  poumon  et  était  du  volume  du  poing. 

Julius  Port  (de  Nuremberg)  a rapporté  un  cas  qui  semble  être  un  exemple 
authentique  d’ostéome  vrai  du  poumon  (^). 

On  peut  observer  des  ossifications  accidentelles  dans  certaines  tumeurs;  il 
existe  des  enchondromes,  des  myxomes,  et  des  sarcomes  ossifiants. 

Mélanomes  simples.  — Dans  la  mélanose  infectieuse,  on  peut  trouver  des 
dépôts  de  pigment  dans  les  poumons.  Ces  mélanomes  sont,  d’après  Cornil  et 
Ranvier,  absolument  semblables  à l’œil  nu  et  au  microscope  à la  pneumonie 
interstitielle  des  mineurs.  Cependant,  dans  la  mélanose,  les  grains  de  pigments 
sont  arrondis  et  fins,  tandis  que  dans  l’anthracose,  les  grains  de  charbon  sont 
anguleux.  D’ailleurs  l’analyse  chimique  permettra  toujours  la  distinction. 

Il  peut  arriver  qu’une  tumeur  mélanique  du  poumon  envahisse  le  rachis  de 
telle  sorte  qu’elle  détruise  un  ou  plusieurs  corps  vertébraux,  en  donnant  lieu  à 
une  variété  du  mal  de  Pott  (Cornil  et  Ranvier). 

Lymphadénomes.  — Le  lymphadénome  pulmonaire  n’est  jamais  primitif;  il 
s’observe  comme  conséquence  d’un  lymphadénome,  généralisé  ou  localisé,  avec 
ou  sans  leucocythémie. 

Il  ne  faut  pas  confondre  les  lymphadénomes  avec  les  lymphomes  miliaires  du 
poumon  décrits  par  Virchow  dans  la  leucocythémie  ; ces  prétendus  lymphomes 
ne  seraient,  d’après  Ranvier,  que  des  amas  de  leucocytes  extravasés  ; et  leur 
genèse  s’expliquerait  par  une  rupture  vasculaire  consécutive  à des  embolies 
capillaires  de  globules  blancs  (voyez  Embolies  capillaires). 

Kystes  dermoïdes.  — Parmi  les  kystes  dermoïdes  intra-thoraciques,  on  en 
trouve  qui  semblent  s’être  développés  dans  le  poumon  et  dans  la  plèvre.  Mais  il 

(>)  Soc.  anal.,  1874. 

P)  Mittheilungen  einiger  seltencr  Sections  befunde  von  Greisen;  Dissertation  inaugurale 
de  Würzhurg,  1858. 
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s’agit  peut-être  là  d’une  apparence;  quelques  auteurs  ont  avancé  en  efï'et  que 
ces  kystes  envahissent  secondairement  le  poumon  et  la  plèvre  et  qu’ils  viennent 
du  médiastin  antérieur  où  est  le  siège  d’élection  de  ces  tumeurs  (Voyez  Mala- 
dies du  médiastin).  On  trouvera  un  résumé  des  cas  actuellement  connus  des  kystes 
dermoïdes  du  poumon  et  de  la  plèvre  dans  le  Traité  des  kystes  congénitaux  de 
MM.  Lannelongue  etAchard.  Il  est  rare  queces  kystes  donnent  des  signes  pen- 
dant la  vie;  ils  sont  le  plus  souvent  latents.  Ouehjuefois,  cependant,  ils  provo- 
(juent  des  inflammations  suppuratives  du  poumon  ; ils  se  rompent  dans  les  bron- 
ches et  donnent  lieu  à un  phénomène  caractéristique  ; l’expectoration  de  poils. 


CHAPITRE  XI 

PARASITES  DU  POUMON  (■) 

Parasites  végétaux.  — Les  ùaciérie.s  envahissent  fréquemment  le  poumon; 
toute  l’histoire  des  atï’ections  pulmonaires  nous  montre  leur  incessante  inter- 
vention ; elles  sont  la  cause  principale  d’un  certain  nomljre  de  maladies;  et  dans 
presque  tous  les  états  morbides  du  poumon,  leur  présence  vient  compliquer 
secondairement  l’affection  préexistante.  Nous  l’avons  assez  montré  jusqu’ici 
j)Our  n'avoir  plus  besoin  d’y  revenir. 

Nous  voulons  simplement  attirer  l’attention  sur  quelques  parasites  végétaux 
plus  élevés  dans  l’échelle  biologi(juc,  ayant  une  organisation  moins  rudimen- 
taire que  celle  des  l^actéries. 

1“  L’aspergillus  niger  ou  glaucus  est  un  champignon  (pii  est  très  répandu 
dans  la  nature  et  qui  vit  en  particulier  sur  les  vieux  bois.  Virchow  le  découvrit 
dans  quatre  poumons  où  il  formait  des  plaques  verdâtres  ou  noirâtres  dissémi- 
nées sur  les  bronches.  11  pensa  avoir  découvert  une  maladie  nouvelle  : la 
imeumomgcosc  ou  hronchomycose.  Mais  on  admet  aujourd’liui,  avec  Fürbringer 
et  d’autres,  (jue  cette  moisissure  ne  se  rencontre  que  dans  des  poumons  malades 
depuis  longtemps  ; elle  se  développe  dans  les  poumons  tuberculeux,  dans  les 
cavernes  pulmonaires,  (pielle  que  soit  leur  origine,  dans  les  bronches  entlam- 
mées  chroniquement,  et  s[)écialement  chez  les  cachectiques  : les  phtisiques, 
les  cancéreux,  les  diabétirpics. 

:\ucun  signe  ne  révèle  l’aspergillose  : on  ne  la  découvre  que  si  l’on  examine  les 
crachats  au  microscope;  on  constate  alors  un  mycélium  épais,  irrégulièrement 
ramifié,  incolore;  quehpies  tubes  renferment  de  nombreuses  petites  spores  de 
• ■ouleur  verdâtre.  L’aspergillose  ne  donne  pas  naissance  à la  fétidité  de  l’baleine. 

Certaines  variétés  (Vaspergilliis,  particulièrement  VaspergiUus  furnigatiis, 
peuvent,  produire  dans  le  poumon  une  pscudo-tubercidose,  ainsi  qu’il  résulte 
des  travaux  de  Kaufmann,  Lichtheim,  Dieulafoy,  Chantemesse,  Widal  cl 
Potain  (voyez  t.  I,  p.  658). 

(')  Letulle,  Parasites  du  poumon,  Dicl.  de  .Jaccoud,  l.  XXIX,  p.  408.  — Ce  cliapitrc  doit 
(‘Irc  complété  jtar  la  lecture  des  articles  ]iarus  dans  le  premier  volume  de  ce  traité  et  dns 
à M.  Roger  (Pseudo-luherculosc,  p.  OOi,  et  AcUnomycosc.  p.  008). 

TliAITÉ  DE  JIÉÜECIXE.  — IV. 
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2°  Sarcines.  — Virchow  ayant  découvert  dans  les  poumons  des  taches  sail- 
lantes, d’un  brun  sombre  et  clair,  composées  de  sarcines,  créa  une  nouvelle 
catégorie  de  pneumomycose.  Les  sarcines  du  poumon  se  présentent  sous  la 
forme  de  cubes  divisés  sui\leurs  quatre  faces  par  quatre  sillons  profonds  : cha- 
cun de  ces  cubes  ressemble  à un  paquet  ficelé  ; les  sai’cines  du  poumon  sont 
plus  petites  que  celles  de  l’estomac. 

Au  niveau  du  foyer  sarcineux,  le  tissu  du  poumon  est  ramolli,  putréfié, 
fétide  ; la  nécrose  tiendrait  à des  thromboses  vasculaires  formées  par  des  amas 
de  sarcines  incluses  dans  des  leucocytes. 

La  fétidité  de  l’haleine  et  la  présence  des  sarcines  dans  les  crachats  permet- 
tront de  reconnaître  cet  état  morbide  qui  ne  se  développe  guère  que  chez  les 
luberculeux  et  au  voisinage  des  cavernes. 

Quelques  auteurs  admettent  que  la  sarcine  du  poumon  vient  de  l’estomac, 
soit  par  la  voie  lymphatique,  soit  par  l’aspiration  de  matières  rejetées  par  le 
vomissement.  La  sarcinose  secondaire  paraît  être  une  cause  réelle  d’aggrava- 
tion de  la  maladie  première. 

Oïdium  albicans.  — Quelques  observations  témoignent  de  la  réalité  du 
muguet  broncho-pulmonaire.  C’est  une  localisation  néanmoins  assez  rare; 
Parrot  l'a  observé  chez  deux  enfants  athrepsiques  ; Rosenstein  et  Freyhan 
chez  des  sujets  atteints  de  bronchite  putride  ; Schmidt  en  a observé  cinq  cas 
chez  de  jeunes  enfants  (voyez  Étiologie  des  bronchites  et  Bronchite  des  enfants). 
Le  muguet  broncho-pulmonaire  s’accompagne  ordinairement  de  muguet  buccal . 
Dans  les  bronches,  roïdium  donne  naissance  à des  plaques  blanches  comme 
celles  de  la  bouche;  dans  le  poumon,  il  forme  des  noyaux  jaunâtres  assez  durs. 

4“  Leptothrix  pulmoncdis.  — Les  longs  filaments  du  leptothrix  ont  été  trouvés 
en  1804,  par  Fischer,  dans  un  foyer  de  gangrène  pulmonaire,  et  plus  tard  par 
Leyden  et  Jaffé  dans  la  Ijronchite  putride.  Le  leptothrix  pidmonalis  dérive  pro- 
bablement du  leptothrix  biicccdis. 

En  résumé,  la  présence  des  champignons  dans  les  voies  respiratoires  paraît 
être  toujours  un  phénomène  secondaire,  une  complication  d'un  état  morbide 
préexistant. 

Parasites  animaux  (‘).  — On  a trouvé  dans  le  poumon  de  V/iomme  divers 
parasites  animaux,  parmi  lesquels  nous  signalerons  : 

Le  cercornonas,  trouvé  par  Kannenbei'g  dans  un  foyer  de  gangrène  pulmonaire 
(il  était,  dans  ce  cas,  associé  au  rnonas  lens)  et  par  Litten  dans  le  liquide  d’un 
pneumothorax  tuberculeux  (^)  ; 

Le  Distomum  ptdmonis  qui  donne  naissance  à la  maladie  distornaire  du 
poumon,  sorte  de  pseudo-phtisie  qui  se  reconnaît  à la  présence  dans  les  cra- 
chats des  œufs  de  distome  et  ({uelquefois  aussi  du  distome  femelle.  La  maladie 
distornaire  du  poumon  est  endémique  en  certaines  contrées  de  l’Orient,  parti- 
culièrement à Okayama  (Japon)  (^). 

Le  strongyle  à long  fourreau  {strongglus  longevaginatus],  trouvé  par  Diesing 
dans  le  poumon  d’un  enfant  de  six  ans  et  dont  on  ne  connaît  qu’un  cas; 

(')  Voyez  les  Traités  d'histoire  naturelle  médicale  et  le.  Traité  des  entozoaires  de  Davaine. 

d)  Litten,  Derliner  klin.  IVoch.,  188(5,  p.  291». 

d)  K.  Yamagiwa,  Ueber  die  Lungendistomen-Krankheit  in  Japan.  Virchow’s  Archiv.  Bd. 
CXXVII,  p.  440-45(5 
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Le  cijslicercus  cellulosæ,  qui  a été  observé  très  rarement  dans  le  poumon  de"' 
l’homme  ladre  ; 

Enfin  les  éclnnocoques,  qui  donnent  naissance  au  kyste  hydatique  du  poumon, 
afi'ection  que  nous  étudions  dans  le  chapitre  suivant. 


GIIAPITIIE  Xll 

KYSTES  HYDATIQUES  DU  POUMON  (•) 

Les  kystes  hydatiques  du  poumon  sont  rares  en  France.  Ils  sont  assez 
communs  en  Australie  où,  en  10  ans,  Duncan  Bird  en  aurait  observé  250  cas  (-). 
Depuis  quelques  années,  ils  semblent  augmenter  de  fréquence  en  Angleterre 
(II.  Mackenzie)  et  en  Algérie  (Laveran). 

Parmi  les  travaux  d’ensemljle  sur  ce  sujet,  un  des  plus  anciens  est  celui  de 
Laënnec  qui  lui  a consacré  un  chapitre  du  Traité  (T auscultation.  Puis  viennent 
les  études  de  Vigla  (1855),  de  Cadet  de  Gassicourt  (1850).  En  1875,  Ilearn  a 
résumé,  dans  une  bonne  thèse,  144  observations  de  kyste  bydati(]ue  du  poumon 
et  de  la  plèvre.  En  1877,  Davaine  en  a publié  40  observations. 

En  France,  les  hystes  hydatiques  du  poumon  semblent  avoir  une  certaine 
])rédilcction  pour  les  étudiants  en  médecine.  Nous  en  connaissons  au  moins 
(rois  exemples,  et  deux  des  étudiants  atteints,  Cbachereau  et  Marconnet,  ont 
publié  leurs  observations,  qui  ne  manquent  pas  d’intérêt. 

Étiologie.  — Comme  pour  tous  les  kystes  hydatiques,  c’est  la  pénétration 
dans  l'organisme  des  œufs  du  tænia  échinocoque  qui  est  la  cause  de  la 
maladie.  Le  tænia  échinocoque  {Uenia.  nana  de  ipielques  auteurs)  vit,  à l’étal 
adulte,  dans  l’intestin  du  cliien  : c’est  un  cestoidc  fort  petit,  de  5 à 0 millimè- 
tres de  long.  La  tète  est  munie  de  quatre  ventouses  et  d'une  douljle  couronne 
de  crochets;  il  possède  trois  ou  quatre  anneaux  dont  le  dernier  seul,  arrivé  à 
maturité,  renferme  des  œufs.  Lorsque  cet  auueau,  ou  l’uu  des  œufs  <pi’il 
contient,  est  introduit  dans  le  tube  digestif  de  riiomme,  par  l’intermédiaire  de 
l'eau  potable  ou  des  légumes  crus,  la  coque  de  l’œuf  est  détruite  et  uu  embryon 
est  mis  en  liberté.  Cet  embryon  est  une  sphère  douée  de  mouvements  propres 
et  armée  de  six  crochets,  d’où  le  nom  ^\'elnbnjon  liexacantlie.  A l’aide  de  ses 
crochets,  l’embryon  pénètre  dans  les  tissus;  et  c'est  dans  le  foie  qu'il  s’arrête 
le  })lus  souvent  pour  y germer,  (H  engendrer  un  kyste  hydatique  où  le  parasite 

(')  Cadet  de  Gassicocdt,  Thèse  de  Paris,  18o0.  — CuACUEiiEAU,  Un  kyste  liyd.  du  poumon 
Thèse  de  Paris,  188i.  — Davaine,  Traité  des  enloz-oaires,  2”  édit.,  1877.  — IIeaiîn,  Thèse  de 
Paris,  1875.  — IIeydenfseicii,  Traitement  des  kystes  liyd.  de  la  plèvre  et  des  organes  qui 
l’avoisinent;  Sem.  mcd.,  1801,  [i.  Ui).  — Laënnec,  Traité  d'auscuttation,  édit,  de  la  Faculté, 
]).  472.  — Laveran,  Médecine  moderne,  1802,  n"  h.  — Leiimann,  Des  kystes  du  poumon 
ouverts  dans  la  plèvre;  Thèse  de  J'aris,  1882.  — L.  Lereboullet,  Kyste  hyd.  du  poumon, 
article  Poumon  du  Dict.  curi/el.  de  iJeehamhre.  — Letulle,  article  Pou.mon  du  Die.i.  de  Jac- 
coud, t.  XXIX,  p.  47".  — il.  Mackenzie,  Sem.  méd.,  1802,  n°  18,  ji.  158.  — Marconnet, 
Oliservation  d’un  kyste,  liydratique  du  poumon;  Progr.  méd.,  1891,  27  juin  et  4 juillet.  — 
Neisseu,  Die  Echinokokkenkranklieit,  Berlin,  1877.  — G.  Sée  et  Talamon,  Médecine  cli- 
niguc,  t.  II,  Maladies  spécitiques  non  lulierculeuses  du  iioumon,  1885. 

(-)  Ilydatids  of  tlie  lungs,  Melbourne,  1877. 


548 


MALADIES  CHRONIQUES  DU  POUMON. 


vit  à la  phase  de  scolex,  pliase  qui  précède  le  développement  complet,  lequel 
ne  s’opère  que  dans  l’intestin  du  chien  ('). 

Mais  s’il  est  facile  d’expliquer  l’arrêt  de  l’embryon  hexacanthe  dans  le  foie, 
il  est  moins  aisé  d’expliquer  sa  fixation  et  sa  germination  dans  le  poumon. 

On  a fait,  à ce  sujet,  deux  hypothèses  : 

1°  Le  parasite  pénétrerait  dans  l’intestin  avec  les  aliments  et  serait  transporté 
au  poumon  par  les  vaisseaux  sanguins  ou  par  les  vaisseaux  lymphatiques. 

Lorsqu’un  kyste  hydatique  du  poumon  coexiste  avec  un  kyste  du  foie,  on 
peut  admettre  cpie  les  embryons  hexacanthes,  transportés  d’abord  au  foie 
par  la  veine  porte,  passent  ensuite  du  foie  dans  le  poumon  par  les  veines 
sus-hépati([ues,  la  veine  cave  inférieure,  le  cœur  droit  et  l’artère  pulmonaire. 

Lorsque  le  kyste  hydatique  du  poumon  est  isolé,  on  peut  encore  admettre 
la  possiliilité  de  la  pénétration  par  l’intestin  et  du  transport  par  la  voie  san- 
guine, mais  })ar  une  autre  route;  l’embryon  passerait  dans  les  veines  hémor- 
rhoïdaires,  les  veines  hypogaslri(jues,  la  veine  cave  inférieure  et  l’artère  pul- 
monaire (Chachereau). 

Le  transport  par  les  chylifères  n’est  pas  impossible;  mais  cependant  il  est 
probable  que,  s’il  pénètre  par  cette  voie,  l’embryon  doit  être  arrêté  au  niveau 
d’un  ganglion  lymphatique. 

2"  Mais  on  peut  se  demander  si,  comme  l’admettent  les  médecins  austra- 
liens, le  germe  ne  pénètre  pas  dans  le  poumon  par  l’air  respiré.  En  Australie, 
on  pense  que  les  excréments  de  chien  de  berger,  déposés  dans  les  rues,  dessé- 
chés et  réduits  en  poudre,  pénètrent  dans  le  poumon  avec  l’air  inspiré.  Finsen 
a rappelé  à ce  propos  que  les  kystes  hydatiques  du  poumon  sont  d’une  extrême 
fréquence  chez  les  brebis  et  les  bêtes  à cornes;  or,  pas  un  senl  cas  n’est  venu 
à sa  connaissance  d'un  de  ces  animaux  affectés  d’échinocoques  sans  qn’il  s’en 
soit  trouvé  dans  les  poumons  en  même  temps  que  dans  le  foie. 

Mais  la  clarté  n’est  pas  encore  faite  sur  ces  divers  points.  Tout  ce  que  nous 
savons,  c’est  que  le  kyste  hydatique  a une  origine  canine.  La  cohabitation  avec 
le  chien  et  la  malpropreté  expliquent  pounjuoi  les  Islandais  et  les  pasteurs  aus- 
traliens en  sont  si  souvent  atteints.  Notons  toutefois  qu’il  est  des  cas  où  des 
sujets  atteints  de  kyste  hydaticpie  du  poumon  n’ont  jamais  possédé  de  chiens. 

Les  kystes  hydatiques  du  [)Oumon  ne  sont  pas  toujours  primitifs;  ils  sont 
quelquefois  consécutifs  à des  kystes  du  foie.  On  a cité  des  cas  où  un  kyste 
hydatique  du  cœur,  après  rupture,  avait  engendré  nn  kyste  hydatique  du 
poumon  par  le  mécanisme  <le  l'emlmlie. 

Anatomie  pathologique. — L’embryon  hexacanthe,  arrivé  dans  le  tissu 
du  i>oumon,  perd  ses  crochets.  Il  s’y  développe  ensuite  sous  forme  d’une 
vésicule  appelée  vésicule  embryonnaire  ou  vésicule  mère.  Celle-ci  possède  deux 
enveloppes  : une  membrane  externe,  anhiste,  à feuillets  stratifiés,  appelée  mem- 
brane feuilletée-,  une  membrane  interne,  couverte  de  granulations  et  appelée 
membrane  fertile  ou  proligère.  Les  granulations  de  la  membrane  interne  sont 
de  petits  échinocoques  qui  peuvent  se  détacher  et  nager  dans  le  liquide  de  la 
vésicule  mère,  liquide  qui  est  clair  et  limpide  comme  de  l’eau  de  roche;  dans 

{')  Pour  tout  ce  qui  a trait  à l’histoire  naturelle  des  échinocoques,  nous  renvoyons, 
pour  i)lus  amjdes  renseignements,  à la  description  des  kijsles  hydatiques  du  foie,  écrite 
<lans  le  Tome  111  de  ce  Traité,  par  M.  A.  Chautïard. 
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ce  liquide,  le  petit  échinocoque  peut  se  développer  librement,  et  donner  ainsi 
naissance  à une  vésicule  de  seconde  génération,  appelée  vésicule  fille. 

Le  kyste,  une  fois  formé,  augmente  de  volume  et  atteint  les  dimensions 
d’une  noisette,  d’une  noix,  d’une  orange,  d’nne  tête  d’adulte. 

Autour  de  lui,  le  parenchyme  pulmonaire  subit  une  métamorphose  fibreus(^ 
qui  aboutit  à la  formation  d’une  coque  enveloppante  qui  est  la  membrane 
adventice.  Mais,  dans  le  poumon,  cette  membrane  est  rarement  aussi  nette, 
aussi  épaisse  que  dans  le  foie. 

Le  kyste  complètement  développé  possède  donc  trois  enveloppes  : L la  mem- 
brane adventice,  enveloppe  fdjreuse  formée  aux  dépens  de  l’organe  envahi  ; S'' la 
membrane  feuilletée  anhiste;  0“  la  membrane  proligère.  La  cavité  du  kyste  ren- 
ferme le  liquide  clair,  limpide  comme  l’eau  de  roche,  qui  caractérise  ces  pro- 
ductions; et  dans  ce  licjuide  nagent  dejjetits  échiconoquesetdes  vésicules  fdles. 

Ainsi  constitué,  le  kyste  ne  diffère  en  rien  du  kyste  hydatique  du  foie  ou  d’un 
autre  organe.  Nous  n’insistons  donc  pas  plus  longuement  sur  sa  structure. 

Les  kystes  hydatiques  peuvent  siéger  dans  toutes  les  régions  du  poumon  ; 
mais  ils  sont  plus  fréquents  à droite  et  à la  base.  Ils  sont  solitaires  ou  multiples 

L’évolution  du  kyste  peut  amener  des  complications  plus  ou  moins  graves  ; 
I)crforation  bronchique  et  formation  d’une  caverne  hydatique,  ruptures  tle 
la  plèvre,  ulcération  d’un  rameau  de  l’artère  pulmonaire  et  hémorrhagie 
foudroyante.  Le  tissu  pulmonaire  circumvoisin  peut  être  atteint  de  congestion  , 
de  broncho-pneumonie,  voire  même  de  tuberculose. 

Souvent  le  poumon  n’est  pas  le  seul  organe  porteur  d’hydatides ; on  en  peut 
trouver  en  même  temps  dans  le  foie,  la  rate,  les  reins,  l’épiploon  et  le  cerveau. 

Il  est  établi  que  les  kystes  hydatiques  peuvent  se  développer 
dans  la  plèvre.  Sur  98,1  cas  de  kystes  hydatiques,  Neisser  a compté  17  cas  de 
kyste  hydatique  primitif  de  la  plèvre.  Davaine  a fait  cette  remarque  que  les 
kystes  hydati([ues  primitifs  de  la  plèvre  n’ont  point  de  membrane  a<lventice  ; 
ce  caractère  permettrait  d’établir  nettement  leur  origine.  D’après  G.  Sée  et 
Talamon,  si  l’on  accepte  ce  critérium,  on  arrive  à ce  résultat  que  les  kystes 
hydatiques  primitifs  de  la  plèvre  sont  très  rares,  et  (juc  la  plu[)art  des  kystes 
pleuraux  viennent  du  foie  ou  du  poumon. 

Symptômes.  — L’évolution  du  kyste  hydatique  du  poumon  peut  êtn^ 
divisée  en  trois  }>ériodes  : la  période  latente,  la  période  d’état,  la  période  des 
c<)mplications  aboutissant  à la  guérison  ou  à la  mort  (G.  Sée  et  Talamon). 

1"  La  période  latente,  pendant  la({uelle  le  kyste  se  développe  lentement,  sans 
provo({uer  de  réaction,  échappe  à toute  description  ; il  peut  exister  de  l’oppres- 
sion et  de  la  toux,  mais  il  est  impossible  de  rapporter  ces  symptômes  à leur 
vraie  cause.  La  durée  de  cette  période  est  indéterminée,  et  il  est  des  cas  où  le 
kyste  n’a  été  reconnu  qu’à  l’autopsie.  Les  petits  kystes  peuvent  d’ailleurs  se 
calcifier  et  rester  dans  le  poumon  à l’état  de  corps  étrangers,  sans  jamais 
donner  naissance  à aucun  symptôme. 

2"  La  période  d'état  est  marquée  par  deux  ordres  de  symptômes  : des  symptô- 
mes de  voisinage  et  des  symptômes  propres  au  kyste  lui-même. 

{a)  Les  symptômes  de  voisinage  ou  d’irritation  broncho-pulmonaire  sont 
ceux  de  beaucoup  d’affections  pulmonaires  : la  toux,  l’oppression,  la  douleur, 
et  l’hémoptysie. 
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La  loiix  est  quinteuse,  convulsive,  presque  coqueluchoïde.  Elle  est  d’abord 
sèche;  mais  elle  finit  par  s’accompagner  d'une  expectoration  sanglante  ou 
muco-purulente. 

La  dyspnée,  sans  caractères  spéciaux,  est  considérée  comme  constante  par 
Davaine  et  Hearn.  Mais  elle  manque  dans  beaucoup  de  cas.  Ces  dilTérences 
sont  le  fait  du  volume  de  la  tumeur,  et  aussi  de  son  siège  ; les  kystes  voisins 
du  diaphragme  causent  chez  l’homme  une  dyspnée  plus  vive,  tandis  que,  chez 
la  femme,  en  raison  du  type  respiratoire  de  celle-ci,  l'oppression  est  plus 
marquée  lorsque  la  tumeur  siège  dans  les  parties  snpérieures. 

La  doideur  peut  manquer  si  le  kyste  est  central.  S’il  est  superficiel,  il  existe, 
d’après  Finsen,  une  douleur  fixe,  pongitive,  à l'endroit  où  il  s’est  développé. 
Cette  douleur  peut  avoir  des  irradiations  multiples  et  elle  s’exagère  sous 
l'intluence  des  accès  de  dyspnée. 

Les  hémoptysies  sont  la  règle  dans  les  kystes  hydati(iues  du  poumon.  Au 
début,  l'expectoration  est  muqueuse,  peu  abondante,  et  renferme  un  peu  de 
sang  rouge  ou  noir.  Rarement  il  existe  dans  cette  phase  des  hémoptysies  consi- 
dérables ; cependant  le  fait  s’est  produit  chez  Marconnet.  En  général,  des  hémo- 
[)tysies  abondantes  et  répétées  indiquent  l'imminence  de  la  rupture  du  kyste. 

{b)  Les  symptômes  propres  au  kyste  sont  les  signes  })hysiques  fournis  par 
l’inspection,  la  palpation,  la  percussion  et  l’auscultation. 

11  existe  fréquemment  une  voussure  au  niveau  du  kyste.  Quand  celui-ci 
siège  au  lobe  inférieur,  on  constate  l'élargissement  de  la  base;  s’il  siège  au 
sommet,  on  voit  de  la  voussure  sous  la  clavicule.  Au  niveau  de  la  voussure, 
les  vibrations  thoraciques  sont  diminuées  ou  abolies;  le  son  est  absolument  mat, 
et  à l' auscultation  on  constate  un  silence  complet.  Jamais  on  n’a  obsei'vé  de 
frémissement  hydatique  dans  les  kystes  de  la  poitrine.  Autour  de  la  zone 
kysti(|ue,  le  son  est  quelquefois  tympani(|ue  et  la  respiration  normale  ou 
puérile.  Ce  qui  est  caractéristique,  presque  pathognomonique,  dans  cet 
ensemble  de  signes,  c’est,  d'après  Duncan  Bird,  \?i  limiicition  très  nette  cle  la 
zone  de  matité  et  de  silence  respiratoire.  Cette  zone  aurait  des  limites  d’une  telle 
précision  qu’au  delà  de  ces  limites,  la  matité  et  le  silence  respiratoire  cessent 
absolument.  Le  changement  de  position  du  malade  ne  modifie  en  rien  les 
résultats  de  l’exploration  physique.  Malheureusement,  les  signes  physiques 
man(]uent  lorsque  la  tumeur  est  petite  et  située  au  centre  du  poumon. 

5“  Les  complications  ne  tardent  guère  à modifier  le  tableau  clinique  de  la 
période  d’état. 

Tantôt  ce  sont  des  phénomènes  inflammatoires  p)érikystiques  : une  bronchite 
transitoire  et  à répétition,  une  pleurésie  sèche  ou  avec  épanchement  qui  peut 
guérir  sans  que  sa  véritable  cause  ait  été  découverte,  et  surtout  des  poussées 
congestives  ou  broncho-pneumoniques  pouvant  se  répéter  plusieurs  fois  et  qui 
favorisent  souvent  la  rupture  du  kyste. 

D’autres  fois,  môme  avant  sa  rupture  à l’extérieur,  le  kyste  pjeut  suppurer. 
Il  faut  admettre  alors  qu'une  fissure  des  enveloppes  a permis  à des  germes 
pyogènes  de  pénétrer  dans  la  poche.  En  cas  de  suppuration  du  kyste,  « on 
voit  se  produire  un  accroissement  de  la  dyspnée  habituelle,  s’accompagnant  de 
douleurs  sourdes,  profondes  d’abord,  puis  de  plus  en  plus  aiguës  et  lancinantes 
dans  le  côté  malade.  La  fièvre  s’établit;  elle  ne  paraît  pas  présenter  le  carac- 
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1ère  d'iiilermittence  si  remarquable  dans  la  suppuralion  des  kystes  du  foie;  du 
moins  les  auteurs  ne  signalent  rien  d’analogue.  Rapidement  d’ailleurs,  le  travail 
de  suppuration  se  termine  par  la  rupture  de  la  poche,  qui  s’ouvre  le  plus  souvent 
dans  les  bronches,  s’accompagnant  de  tous  les  symptômes  habituels  aux  vomiques 
purulentes,  avec  ce  caractère  particulier  et  pathognomonique  que  le  pus  con- 
tient des  débris  de  vésicules  ou  de  membranes  hydati(iues  » (G . Sée  et  Talamon). 

La  tendance  naturelle  du  kyste  hydatique  du  poumon  est  de  se  frayer  une 
voie  vers  les  bronches  ou  la  plèvre.  Nous  venons  de  voir  comment  la  rupture 
s’opère  en  cas  de  suppuration  intra-kystique.  Mais  l’inflammation  suppurative 
n’est  pas  nécessaire;  par  le  seul  fait  de  son  accroissement,  le  kyste  arrive  à 
perforer  les  bronches  ou  la  plèvre. 

La  rupture  du  kyste  dans  les  bronches  s’accompagne  d’une  vomique  hyda- 
tique ; au  moment  de  la  rupture,  le  malade  a la  sensation  de  quelque  chose  qui 
se  rompt  dans  la  poitrine;  subitement,  il  tousse,  il  suffoque,  et  il  rejette  par  la 
bouche  un  flot  de  liquide  clair,  limpide,  nullement  visqueux  ou  spumeux,  d'une 
saveur  salée;  ce  liquide  ne  renferme  en  effet  ni  albumine,  ni  phosphates,  mais 
seulement  du  chlorure  de  sodium.  Dans  le  liquide  rejeté,  on  voit  parfois  des 
éléments  caractéristi(jues  ; 1°  des  vésicules  hydatiques  [vésicules  /illes)  dont  la 
grosseur  varie  du  volume  d’un  pois  à celui  d'un  grain  de  raisin,  ou  de  petits 
échinocoques  visibles  à l’œil  nu,  sous  forme  de  petits  grains  blanchâtres  ou 
grisâtres,  comme  des  grains  de  semoule  ; 2“ des  lambeaux  blanchâtres,  enroulés, 
de  la  membrane  anhiste  feuilletée  ; ou  quelquefois  même  la  poche  entière. 
Quand  aucun  de  ces  éléments  ne  frappe  l’œil  de  l’observateur,  le  microscope 
permet  souvent  de  reconnaître  dans  l’humeur  hydaticjue  des  crochets,  ou  des 
scolex  entiers  du  parasite.  Souvent  des  hémoptysies  abondantes  précèdent  et 
accompagnent  la  rupture  du  kyste.  La  vomique  peut  être  complète  en  une 
seule  fois,  ou  elle  peut  se  répéter  pendant  plusieurs  jours. 

Les  effets  de  la  rupture  dans  les  bronches  sont  variables;  le  malade  peut 
mourir  subitement,  au  moment  même  de  la  vomique;  la  mort  résulte  alors 
soit  de  l’obstruction  des  bronches  par  le  liqidde  trop  abondant,  par  un  débris 
volumineux  de  membrane  hydatique,  soit  de  l’ouverture  d’un  rameau  impor- 
tant de  l’artère  pulmonaire  qui  se  traduit  par  une  hémoptysie  foudroyante. 
Mais,  d’autre  part,  la  rupture  dans  les  bronches  est  un  mode  de  guérison 
spontanée;  après  la  vomique,  les  phénomènes  peuvent  s’amender  peu  à peu 
et  la  cicatrisation  s’opérer.  Enfin,  après  la  perforation  bronchique  — et 
c’est  ce  qui  arrive  le  plus  souvent,  — la  poche  peut  suppurer,  le  malade  se 
consumer  lentement  et  succomber  à une  septicémie.  Le  kyste  une  fois  ouvert, 
on  constate  les  signes  d’une  caverne  (respiration  caverneuse,  gargouillement, 
pectorilo({uie)  ; et  ces  signes  prennent  le  caractère  métallique  ou  amphorique 
si  la  poche  est  très  volumineuse. 

Lp  perforation  pleurale^  étudiée  ]>ar  Lehmann,  est  beaucoup  plus  rare  que 
la  perforation  bronchique,  car  la  plèvre  est  ordinairement  protégée  par  des 
adhérences.  La  rupture  dans  la  plèvre  donne  naissance  à un  épanchement 
pleural,  habituellement  accompagné  d’urticaire  hydatique  (Finsen),  mais  dont 
la  véritable  nature  n’est  reconnue  en  général  qu’au  moment  de  la  ponction. 
Très  souvent,  la  rupture  pleurale  accompagne  une  perforation  bronchique,  et 
on  constate  alors  les  signes  d’un  hydro-pneumothorax. 
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Plus  rarement  encore,  l’hydalide  du  poumon  perfore  le  diaphragme  pour 
s’ouvrir  dans  les  voies  digestives  ou  au  niveau  de  l’ombilic.  Exceptionnelle- 
ment, un  kyste  volumineux  a pu  comprimer  le  péricarde  ou  les  vaisseaux  du 
médiastin  et  provoquer  des  thromboses  ou  des  érosions  vasculaires  suivies 
d ’ h ém  O r r h agi  es  f O U d r oy  a n te  s . 

Symptômes  généraux.  — Pendant  que  cette  évolution  se  poursuit,  l’état 
général  ne  reste  pas  indemne.  Les  malades  éprouvent  parfois  un  affaiblissement 
e.xtrême;  ils  ont  une  sensation  d’anéantissement  avec  somnolence  (Hearn, 
Chachereau)  ; ils  maigrissent  et  présentent  bientôt  les  signes  de  la  consomption 
(ju’on  peut  rencontrer  dans  toutes  les  alfections  chroniques  du  poumon  : fièvre 
vespérale,  sueurs  nocturnes,  déformation  hippocratique  des  doigts.  Cette 
phtisie  hydatique  se  distingue  néanmoins  par  l’absence  ou  la  rareté  des 
troubles  gastriques  et  de  la  diarrhée.  Mais  lorsque  le  kyste  s’est  ouvert  et 
suppure,  la  ressemblance  entre  la  phtisie  bacillaire  et  la  phtisie  hydatique 
peut  être  complète.  Notons  enfin  que  cette  consomption  peut  quelquefois 
disparaître  et  guérir,  soit  spontanément,  soit  à la  suite  d’une  intervention 
chirurgicale. 

Diagnostic.  — Les  médecins  australiens,  dont  l’attention  est  éveillée  par 
la  fréquence  de  la  maladie,  considèrent  son  diagnostic  comme  relativement 
facile;  et,  en  vérité,  chez  un  individu  qui  tousse  et  crache  du  sang,  si  l’on 
trouve  les  signes  physiques'si  nets  que  nous  avons  étudiés,  on  peut  aisément 
reconnaître  le  kyste  hydatique  du  poumon.  Mais,  suivant  la  remarque  de 
G.  Sée  et  Talamon,  en  France,  on  n’y  songe  qu’à  la  période  des  complica- 
tions et  en  présence  des  caractères  insolites  du  mal;  et  le  diagnostic  n’est 
porté  d’une  façon  sûre  qu’au  moment  de  la  vomique  et  de  l’expulsion  d’une 
membrane  feuilletée  ou  de  vésicules  hydatiques. 

La  tuberculose  pulmonaire  est  la  maladie  le  plus  facile  à confondre  avec  le 
kyste  hydatique.  L’état  général  est  souvent  le  môme  dans  les  deux  cas,  et  les 
hémoptysies  répétées  constituent  une  analogie  de  plus.  C’est  par  l’analyse  des 
signes  physiques  qu’on  peut  quelquefois  établir  la  distinction.  S’il  existe  des 
signes  cavitaires,  on  se  rappellera  que.  dans  le  cas  de  phtisie,  le  thorax  est 
rétracté,  et  que,  dans  le  cas  de  kyste  hydatique,  il  existe  au  niveau  du  foyer 
morbide  une  voussure  plus  ou  moins  marquée;  de  plus,  la  caverne  kysti- 
que donne  toujours  un  son  mat  et  jamais  tympanique.  D’ailleurs,  dès  que  des 
doutes  s’élèveront  dans  l’esprit  du  médecin,  l’examen  microscopique  des 
crachats  aidera  à les  dissiper,  par  la  constatation  possible  des  crochets,  par 
l’absence  ou  la  présence  du  bacille  de  Koch. 

La  pjleurésie  enkystée  est  très  difficile  à distinguer  du  kyste  kydatique  ; ce 
n’est  guère  qu’au  moment  de  la  vomique  ou  de  la  ponction,  en  examinant  le 
liquide  expectoré  ou  le  liquide  obtenu  par  l’aspiration,  que  le  diagnostic 
pourra  être  établi  d’une  façon  certaine. 

Les  tumeurs  du  médiastin,  qui  se  manifestent  par  une  matité  limitée  au  niveau 
du  sternum  ou  sous  les  clavicules,  peuvent  être  confondues  avec  les  kystes 
hydatiques  du  sommet  du  poumon.  Mais  ceux-ci  ne  donnent  qu’exceptionnelle- 
ment  les  signes  de  compression  qui  sont  la  règle  dans  les  tumeurs  du  médiastin. 

Le  cancer  du  poumon  doit  être  aussi  distingué  du  kyste  hydatique  (voyez 
Cancer  du  poumon). 
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Enfin,  il  est  quelquelois  impossible  de  se  prononcer  entre  un  kyste  de  la  face 
convexe  du  foie  et  un  kyste  de  la  base  du  poumon  droit.  Cependant  si  le  liquide 
s’évacue  par  les  bronches,  on  peut  reconnaître  le  siège  hépatique  de  la  tumeur 
à la  présence  dans  ce  liquide  des  éléments  de  la  bile  (teinte  jaune,  réaction  de 
Gmelin). 

Pronostic.  — Le  pronostic  est  renfermé  dans  cette  statistique  de  Ilearn  : 
sur  144  cas,  la  guérison  a eu  lieu  60  fois  et  la  mort  84  fois.  Des  statistiques 
de  Neisser  et  de  Madelung,  il  résulte  qu’en  l’absence  d’intervention,  la  moitié 
environ  des  sujets  atteints  d'échinocoques  du  poumon  succombent,  et  que, 
(juand  la  tumeur  atteint  la  plèvre  primitivement  ou  secondairement,  la  mort 
est  toujours  la  conséquence  de  la  maladie  abandonnée  à elle-même  (Ileyden- 
reich). 

Cependant,  les  médecins  australiens  sont  moins  pessimistes  que  ne  le 
comporte  cette  statistique.  Il  est  vrai  qu'ils  interviennent  de  bonne  heure  et 
(]ue  l’intervention  précoce  paraît  particulièrement  favorable. 

Traitement.  — Les  traitements  internes,  prescrits  dans  le  but  de  tuer  les 
hydatides,  n’ont  (|u'une  efficacité  douteuse  : ni  le  mercure,  ni  la  térébenthine, 
ni  le  chlorure  de  sodium,  ni  l’iodure  de  potassium  ne  peuvent  revendiquer 
un  succès  bien  avéré.  C’est  au  traitement  chirurgical  qu’il  faut  demander 
la  guérison  dès  que  la  maladie  est  reconnue.  Mais,  à ce  propos,  on  se  trouve 
en  présence  d’opinions  diverses. 

(a)  D’après  les  médecins  australiens,  la  ponction  de  la  poclie  kystique  serait 
le  traitement  de  choix  dans  les  kystes  non  suppurés  ou  non  ouverts. 

On  pratique  la  ponction  avec  l’aspirateur  en  se  servant  d’une  aiguille  très 
line  et  en  procédant  à l’évacuation  très  lentement.  Il  faut  craindre  en  effet, 
surtout  dans  le  cas  de  grand  kyste,  que  la  paroi  de  la  tumeur  ne  soit  très 
voisine  d’une  bronche,  et  que  l’aspiration  trop  rapide  et  trop  brusque  ne  pro- 
voque la  perforation  bronchique,  comme  cela  est  arrivé  plusieurs  fois.  II  faul 
craindre  aussi  la  congestion  j)ulmonaire  suraiguë  mortelle  (pie  peut  iirovoquer 
une  évacuation  trop  brusque  (Galliard). 

La  ponction  seule,  faite  lentemenl,  avec  toutes  les  précautions  de  l’anti- 
sepsie, a donné  un  assez  grand  nombre  de  succès.  Une  seule  opération  suffit 
(pielquefois  à obtenir  la  guérison;  ailleurs  on  arrive  au  môme  résultat  par  des 
[(onctions  successives. 

(b)  A l’heure  actuelle,  la  pratique  des  ponctions  répétées  est  repoussée  par 
les  médecins.  Si  le  kyste  n’est  pas  guéri  après  une  ponction  simple,  on  fait  une 
ponction  suivie  d’une  injection  intra-kystique  parasiticide,  comme  cela  se 
pratique  pour  les  kystes  du  foie.  Cette  opération,  dont  la  technique  et  les  indi- 
cations ont  été  exposées  dans  ce  Traité  par  M.  Chauffard  (t.  III,  [>■  6a'J),  donne 
de  très  beaux  succès. 

Avec  cette  méthode,  on  évite  les  ponctions  répétées,  et  partant  on  évite  de 
mettre  le  malade  sous  le  coup  des  accidents  qui  peuvent  suivre  la  ponction  de 
tout  kyste  hydatiijue  (accidents  nerveux,  et  urticaire). 

C’est  la  ponction  suivie  d’une  injection  intrakystique  parasiticide  ([ui  nous 
paraît  être  aujourd’hui  la  mélhode  de  choix  dans  le  traitement  des  cas  sim- 
ples de  kyste  hydatique. 

(c)  Cependant  elle  est  repoussée  par  queh[ues  chirurgiens  (Maydl,  lleyden- 
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reich).  Entre  autres  reproches  qu’on  lui  adresse,  on  dit  qu’elle  peut  se  compli- 
quer d’urticaire  et  d’accidents  nerveux  (mais  aucune  opération  pratiquée  sur 
les  kystes  hydatiques  ne  met  à l’abri  de  ces  complications),  — qu’elle  peut 
provoquer  la  suppuration  si  elle  est  faite  sans  asepsie  (mais  il  est  facile  de  faire 
l’opération  d’une  manière  aseptique)  — qu’elle  peut  provoquer  la  perforation 
bronchique  ou  une  congestion  suraiguë,  accidents  qui  peuvent  entraîner  des 
accès  de  suffocation  trop  souvent  mortels  (mais  on  peut  éviter  ces  accidents  en 
faisant  l’évacuation  très  lentement). 

Bien  que  peu  fondées,  ces  objeclions  ont  conduit  certains  chirurgiens  à 
ériger  la  pleuro-pneumotomie  en  méthode  de  choix.  L’incision  du  kyste  est 
précédée  de  la  résection  d’une  ou  plusieurs  côtes,  ce  qui  donne  du  jour  à l’opé- 
rateur. Après  l'opération,  un  drain  est  placé  |dans  la  cavité,  et  on  ne  fait  des 
lavages  que  s’ils  sont  nécessités  par  la  crainte  d’accidents  infectieux.  Quand  il 
s’agit  de  kystes  pleuraux,  la  cicatrisation  ne  s’obtient  qu’après  un  temps  très 
long  (2  mois  à 17  mois),  et  l’o})ération  d’Estlander  est  parfois  nécessaire  pour 
l’obtenir  complète;  dans  les  cas  de  kyste  pulmonaire,  la  cicatrisation  s’ob- 
tient plus  rapidement  (2  à 4 mois). 

En  résumé,  les  méthodes  modernes  de  traitement  des  kystes  hydatiques 
sont  : 1“  la  ponction  suivie  d’une  injection  antisepticpie  (sublimé)  ; 2“  l’incision 
de  la  poche  kystique. 

D’après  Bouilly,  la  première  s’adresse  particulièrement  aux  cas  simples, 
c’est-à-dire  aux  kystes  uniloculaires,  contenant  le  liquide  clair  caractéristique, 
et  vierges  de  tout  traitement  antérieur. 

A l’incision  appartiennent  seulement  : 1°  les  kystes  hydatiques  contenant  de 
nombreuses  hydatides  filles  ; 2“  les  kystes  multiples  disséminés  dans  le  même 
organe;  5"  les  kystes  suppurés  soit  spontanément,  soit  après  une  autre  inter- 
vention. 

{(1)  Que  faut-il  faire  lorsque  le  kyste  s’est  ouvert  spontanément  dans  les 
Ijronches?  Pour  combattre  l’infection  secondaire  de  la  poche,  on  oi’donnera 
des  inhalations  antiseptiques  (voyez  Bronchite  putride)  et  on  administrera  les 
balsamiques  à l’intérieur. 

Marconnet  recommande  vivement  l’éther  en  inhalations  : « L’éther,  dit-il, 
est  tout  à la  fois  antiseptique,  analgésique  et  très  volatil.  Aucun  antiseptique 
ne  pénétrera  plus  profondément  dans  l’organisme  ; de  plus,  ce  produit  est 
éliminé  par  le  poumon  et  baigne  constamment  la  partie  malade.  Son  odeur, 
agréable  et  forte,  voile  avantageusement  la  fétidité  de  la  suppuration;  il  tem 
père  la  douleur  occasionnée  par  la  toux;  il  calme  la  violence  des  accès  de 
toux,  et,  par  ses  propriétés  antiseptiques,  il  aide  à la  guérison.  .J’ai  l’intime 
conviction  que  l’éther  seul  m’a  sauvé  la  vie  et  que,  sans  les  inhalations  de 
ce  médicament,  une  gangrène  se  serait  déclarée;  ou  bien  la  suppuration,  traî- 
nant en  longueur  j’aurais  succombé  soit  à une  infection  purulente,  soit  par 
suite  de  mon  extrême  débilité.  » 


TROISIÈME  PARTIE 
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On  donne  le  nom  de  2^^ pulmonaire  à la  tul>erculose  du  })oumon.  C’esî. 
la  plus  commune  de  toutes  les  localisations  de  la  tuberculose.  Sa  fréquence 
est  extrême,  et  les  ravages  qu’elle  exerce  sont  effrayants  : dans  les  popu^ 
lations  de  l'Europe,  elle  cause  environ  un  cinquième  (1/5)  des  décès. 

La  fréquence  et  la  gravité  de  cette  maladie  expliquent  l’intérêt  qui  s’attache 
à son  étude.  De  tout  temps,  les  médecins  ont  dirigé  vers  elle  leurs  investiga- 
tions; et,  dans  l’historique  qui  va  suivre,  on  verra  que  les  résultats  définiti- 
vement acquis  ont  été  obtenus  lentement,  par  fragments,  et  à des  siècles 
de  distance.  Si  notre  siècle,  (pii  est  celui  de  Laënnec,  de  Villemin  et  de  Koch, 
a fait  lieaucoup  pour  l’étude  de  ce  mal,  il  ne  faut  pas  se  dissimuler  qu’il 
reste  beaucoup  à faire,  et  qu’au  point  de  vue  capital  du  traitement  la  tâche 
du  médecin  est  loin  d’être  achevée. 


HISTORiaUE 

1.  Dans  les  livres  hippocratiipies,  la  phtisie  est  déjà  signalée;  le  mot 
cpOi'cr:;  (de  ciOtsiv,  sécher)  y désigne  une  consomption  spéciale  liée  à une  suppu- 

(')  Le  molphlisie  s’écrivait  naguère  phthisie,  ce  qui  était  couforiueà  l’orthographe  étyino- 
logiipie;  le  Dictionnaire  de  l'Académie  |)rescrit  inainlenant  de  l’écrire  phtisie. 

Pour  la  rédaction  de  cet  article,  nous  nous  sommes  servi  des  excellentes  monogra- 
j)hies  et  des  belles  études  que  nous  jiossédons  en  France  sur  la  phtisie;  nous  citerons 
surtou l : 

N.  (duÉNEAU  DE  Mlissy,  Clinique  médicale,  Paris,  lH7i,  t.  1. 

Michel  Peter,  Leçons  de  clinique  médicale,  Paiàs,  1882,  édition,  l.  IL 

II.vxoT,  Article  Phtisie  du  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  cl  de  chirurgie  pmliquc, 

t.  XXVIII. 

.Iaccoud,  Curnlnlilé  et  traitement  de  la  phtisie  pulmonaire,  Paris,  188r>. 

(t.  SÉE,  De  la  phtisie  bacillaire,  Paris,  188L 

.1.  (luANCHER  et  IIuTiNEL,  Article  Phtisie  du  Dictionnaire  encqclopédiqne  des  sciences, 
médicales,  t.  XXIV  de  la  2“  série,  1887. 

Charcot.  Œuvres  complètes.  Tome  V.  (Leçons  sur  l’anatoinie  pathologique  de  la 
phtisie).  Paris,  1888. 

IlÉRARD,  CoRxiL  et  Haxot,  La  phtisie  pulmonaire,  2“  ediiion,  Paris,  1888. 

IiAMAsciiiNO,  Leçons  sur  la  tuberculose,  recueillies  par  Thérèse  et  Delporte  ((iréface  par 
Lelulle),  Paris,  18'.tl. 

.1.  Grancher,  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  ; Tuberculose  et  Auscultation,  Paris,  ISliO. 
(Le(;ons  l’ccueillies  par  Faisans.) 

Arloing,  Leçons  sur  la  tuberculose  et  certaines  septicémies,  recueillies  par  ,1.  Courmont 
Paris,  1892. 

Ch.  lioucHARD,  Les  microbes  pathogènes,  Paris,  1892,  p.  252  à 275,  — et  Thérapeutique  des 
maladies  infectieuses-,  Ann'sepsiV,' Paris,  1889,  p.  527  à 559. 

Nous  serons  très  sobres  d’indications  hihliographiipies  dans  le  cours  de  cet  exposé.  — 
Nous  renvoyons  à ce  sujet  à Varticle  d’IIanot.  au  Traité  d'IIérard,  Cornil  et  Ilanot.  2“  édi- 
tion. à la  Revue  des  sciences  nicdicaks  de  Ilagern,  aux  L’iudes  sur  la  tuberculose,  dirigées  [lar 
Verneiiil,  aux  comptes  rendus  des  Congrès  de  la  tuberculose  de  1888  et  de  189L  et  aux 
Annales  de  l'Institut  Pasteur  de  1887  à 18'.t2. 
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ration  des  poumons.  Hippocrate  connaissait  l'expectoration  purulente  des 
phtisiques,  l’hémoptysie,  la  déformation  des  doigts  en  baguette  de  tambour, 
le  dépérissement  du  corps,  et  le  rôle  de  l’hérédité.  Pour  Hippocrate,  la  sup- 
puration du  poumon  était  causée  par  le  cpùixx,  que  les  plus  anciens  traducteurs 
ont  rendu  par  le  mot  tuberculum.  Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  le  cpOax 
d’Hippocrate  représentât  quelque  chose  de  net  : c’était  une  tumeur,  une 
collection  purulente,  un  abcès  chaud  ou  un  abcès  froid,  ou  môme  un  furoncle 
(Peter). 

Arétée  (50  ans  après  J.-C.)  ajoute  des  détails  à la  description  du  maître  de 
Cos  ; et  le  tableau  clinique  qu’il  a tracé  de  la  phtisie  mérite  d’être  repro- 
duit : « La  phtisie,  dit  Arétée,  a pour  cause  l’ulcération  du  poumon.  Suc- 
cédant à une  toux  prolongée  ou  à l’hémoptysie,  elle  est  accompagnée  d'une 
tièvre  continue,  qui,  plus  marquée  en  général  pendant  la  nuit,  peut  être  comme 
masquée,  se  concentrer  pendant  le  jour  et  paraître  intermittente  ; cependant 
elle  se  révèle  par  le  malaise,  la  faiblesse,  l’amaigrissement.  Le  pouls  est  petit 
et  dépressible,  le  sommeil  est  troublé,  la  peau  se  décolore,  l’aspect  des  cra- 
chats est  infiniment  variable;  ils  peuvent  être  livides,  noirâtres,  blancs,  jaunes, 
verdâtres,  jaspés  de  blanc  et  de  vert,  larges,  arrondis,  consistants,  glutineux 
ou  diffluents,  fétides  ou  inodores.  » — Et  plus  loin,  il  ajoute  : « Aux  sym- 
ptômes précédents  s’ajoutent  l’oppression,  la  faiblesse  des  poumons,  l’anxiété, 
l’impatience,  l’inappétence;  les  pieds  sont  froids  le  soir  et  brûlants  le  matin; 
surviennent  alors  des  sueurs  plus  pénibles  que  la  chaleur  et  qui  s’étendent  à 
la  poitrine.  La  voix  devient  rauque,  le  cou  s’incurve;  il  est  grêle,  peu  mobile, 
comme  rigide;  les  doigts  sont  amaigris,  renllés  au  niveau  des  articulations, 
montrant  la  forme  des  os;  la  pulpe  de  leurs  extrémités  est  élargie,  les  ongles 
sont  recourbés.  Le  nez  est  pointu,  aminci,  les  pommettes  saillantes  et  empour- 
prées, les  yeux  caves,  transparents,  brillants,  la  face  pâle,  décharnée,  quel- 
quefois comme  bouffie,  livide.  Les  lèvres  sont  tendues  sur  les  dents  comme 
dans  le  rire.  L’aspect  de  ces  malades  rappelle  en  tous  points  celui  des  cada- 
vres. Les  autres  parties  du  corps  ont  subi  la  môme  altération,  les  chairs  ont 
disparu;  on  ne  voit  plus  les  muscles  des  bras;  les  mamelles,  atrophiées,  ne 
sont  plus  représentées  que  par  le  mamelon;  on  peut  compter  les  côtes,  voir  le 
lieu  où  elles  finissent,  leurs  articulations  avec  les  vertèbres  et  le  sternum;  les 
espaces  intercostaux,  déprimés,  forment  des  excavations  rhomboïdales  qui 
font  saillir  le  contour  des  os.  L’épigastre,  vide,  semble  refoulé  en  haut.  L’ab- 
domen et  les  flancs  sont  collés  contre  le  dos;  les  articulations  décharnées 
deviennent  saillantes;  l’épine  vertébrale,  au  lieu  de  présenter  une  gouttière, 
fait  relief  en  arrière  par  l’atrophie  des  muscles  situés  de  chaque  côté  ; les 
omoplates  soulèvent  la  peau  et  ressemblent  aux  ailes  des  oiseaux.  Si  le  ventre 
se  dérange,  il  n’y  a plus  d’espoir.  » — Et  ailleurs  il  décrit  ainsi  les  enfants 
prédisposés  : « Ils  sont  grêles,  délicats,  minces  comme  des  planches;  ils  ont 
des  omoplates  ailées,  le  gosier  saillant,  la  peau  blanche,  la  poitrine  étroite  » (‘). 

Galien  modifie  à peine  la  doctrine  hippocratique,  et  les  médecins  du  moyen 
âge  se  sont  bornés,  on  le  sait,  à commenter  Galien. 

Ainsi,  pendant  des  siècles,  on  a vécu  sur  la  description  d’Hippocrate.  La 

(*)  Ces  passages  d’Aréléc  sont  empmnlés  à la  Clinique  niédicale  de  N.  Guéne.\u  de  Mussy, 
qui  eu  a donné  la  traduction  dans  le  premier  volume,  p.  410  et  441. 
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symptomatologie  de  la  phtisie  confirmée  était  bien  connue;  mais  on  conlbn- 
dait  la  consomption  tuberculeuse  avec  tous  les  états  marastiques.  De  plus, 
l'anatomie  pathologique  de  la  maladie  était  complètement  ignorée. 

II.  C’est  à l’épo(pie  de' la  Renaissance  que  les  médecins  s’appliquent  pour 
la  première  fois  à l’ouverture  des  cadavres.  Subissant  l’inlluence  de  l’esprit  de 
rénovation  qui  règne  alors,  ils  commencent  à secouer  le  joug  de  la  sco- 
lastique, ils  n’ont  plus  le  même  respect  pour  la  parole  des  maîtres,  et  l’oli- 
servation  reprend  ses  droits  trop  longtemps  méconnus,  En  ce  qui  concerne 
la  pblisie,  ce  nouvel  esprit  d’investigation  ne  porte  ses  fruits  que  vers  le 
XVII®  siècle. 

Un  des  premiers,  François  de  Le  Boë  Sylvius  décrit  nettement  le  tubercule 
et  le  regarde  comme  une  lésion  de  petites  glandes  lymphatiques  situées  dans 
le  poumon,  lésion  comparable  à la  scrofule  des  ganglions  superficiels.  L’œuvn^ 
de  Sylvius  marque  une  étape  importante;  il  a vu  le  tubercule  et  il  a saisi 
l’analogie  qui  le  rapproche  du  ganglion  scrofuleux.  Sur  ce  dernier  point,  il 
commettait  une  erreur  anatomique,  mais  non  pas  une  erreur  de  doctrine. 

Avec  les  recherches  anatomiques  de  Félix  Plater  (105(3),  de  Benedictiis 
(1056),  et  de  Th.  Bonet  (1080),  contemporaines  de  celles  de  Sylvius,  on  s’ha- 
bitue de  plus  en  plus  à considérer  la  phtisie  comme  l’expression  symptoma- 
tique d’une  lésion  du  poumon. 

Morton  (1689)  décrit  plusieurs  variétés  de  phtisie  parmi  lesquelles  il 
accorde  une  place  importante  à la  phtisie  scrofuleuse  de  Sylvius.  S’il  a trop 
multiplié  les  formes  de  la  maladie,  il  a néanmoins  le  mérite  d’avoir  aftirim' 
nettement  que  toutes  sont  caractérisées  {>ar  la  présence  des  tuljerciiles  dans 
le  poumon. 

Porlal,  en  1792,  admet  que  la  phtisie  est  causée  par  les  tubercules  du 
poumon  qui  se  ramollissent  et  laissent  des  excavations.  Il  admet  l'origine 
scrofuleuse  de  la  maladie;  mais  il  établit  que  le  tubercule  du  poumon  et  la 
scrofule  tégumentaire  coexistent  rarement. 

Baillie,  en  1795,  donne  une  description  ndnutieuse  des  tubercules;  il  montre 
(pie  les  granulations  sont  isolées  ou  coniluentes  et  fait  voir  qu’on  peut  les 
rencontrer  en  dehors  du  poumon,  dans  presque  lous  les  organes. 

Vetter(‘),  en  1805,  compare  la  matière  ([ui  résulte  de  la  dégénérescence  du 
tubercule  à du  fromage  : d’où  le  nom  de  matière  caséeuse  ijiii  sert  souvent  à 
désigner  la  matière  tuberculeuse. 

En  1810,  nous  arrivons  à Bayle,  le  précurseur  de  LaCmnec.  Bayle,  en  se 
basant  sur  les  résultats  de  900  autopsies,  décrit  0 espèces  de  phtisie  pulmo- 
maire  : P phtisie  tuberculeuse;  2°  phtisie  granuleuse;  5”  phtisie  avec  méla- 
nose;  4"  phtisie  ulcéreuse;  5“  phtisie  calculeuse;  0“  phtisie  cancéreuse.  C’est 
la  première  de  ces  variétés,  la  phtisie  tuberculeuse,  qui  est,  d'après  Bayle, 
de  heaucoiq)  la  plus  commune.  11  en  sépare  à tort  la  phtisie  granuleuse  que 
Laënnec  va  rattacher  à la  phtisie  tuberculeuse;  un  des  grands  mérites  d(> 
Bayle  est  d’avoir  donné  une  description  nouvelle  et  iiarfaitement  exacte  d<‘ 
la  granulation  miliaire. 

III.  Laënnec  pidilie  en  1819  la  première  édition  du  Traité  de  f auscultation 
médiate  et  des  maladies  du  poumon  et  du  comr.  Nul  n’ignore  quelle  série  de 

(')  jiar  .IaccoüI),  Clinique  méd.  de  Lariboisière,  1881,  p.  190. 
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faits  nouveaux  Laëuuec  a exposés  dans  sou’  livre.  L’immortelle  découverte  de 
rauscultaliou  était  appuyée  sur  des  descriptions  anatomiques  dont  l’exactitude 
et  la  rigueur  sont  telles  que  les  travaux  ultérieurs  ont  pu  y ajouter,  mais  non 
y retrancher. 

Eu  ce  qui  concerne  l’anatomie  pathologique  de  la  tuherculose  pulmonaire, 
Laëuuec  s’attache  à montrer  les  vices  de  la  classification  de  Bayle.  La  phtisie 
cancéreuse  est  uaturellemeut  écartée.  La  phtisie  ulcéreuse  n’est  autre  chose 
que  la  gangrène  du  poumon.  La  phtisie  calculeuse  et  la  phtisie  avec  méla- 
uosc  correspondent  à des  lésions  complexes,  conséquences  d’autres  altéra- 
lious,  et  u’out  aucun  droit  à constituer  des  espèces  morbides.  Il  ne  reste  donc 
que  la  phtisie  granuleuse  et  la  phlisie  tuberculeuse.  Laënnec  montre  que 
les  granulations  miliaires  et  les  luherculeS  représentent  deux  phases  d’un 
même  processus  et  (ju’il  n’y  a entre  les  unes  et  les  autres  d’aulre  différence 
([ue  celle  qui  existe  entre  un  fruit  vert  et  un  fruit  mûr.  Mais  ce  n’est  pas  tout  ; 
la  matière  tuberculeuse  ne  se  présente  pas  seulement  sous  la  forme  de  corpa 
isolés]  elle  peut  être  diffuse  et  se  présenter  sous  la  forme  à' infiltration  tubercu- 
leuse. « Quelle  que  soit  la  forme  sous  laquelle  se  développe,  la  matière  tuber- 
culeuse, ajoute  Laënnec,  elle  présente  dans  l'origine  l’aspect  d’une  matière 
grise  et  demi-transparente  qui  peu  à peu  devient  jaune  opaque  et  très  dense. 
Elle  se  ramollit  ensuite,  acquiert  peu  à peu  une  liquidité  presque  égale  à celle 
du  pus,  et,  expulsée  par  les  bronches,  laisse  à sa  place  des  cavités  connues 
vulgairement  sons  le  nom  d’nlcères  du  poumon,  et  que  nous  désignerons  sous 
le  nom  d’excavations  tuberculeuses.  » Ainsi  étaitétablie  Vunité  de  la  tuberculose. 

Quelle  idée  Laënnec  se  faisait-il  de  la  nature  du  processus  tuberculeux? 
11  considère  les  tubercules  comme  des  productions  étrangères  et  vivant  d'une 
vie  spéciale,  en  (pioi  il  se  sépare  d’une  manière  éclatante  de  son  adversaire 
Broussais,  qui  faisait  des  tubercules  un  produit  de  l’inflammation.  Laënnec 
sait,  en  outre,  que  la  phtisie  passe  pour  être  contagieuse;  et,  à ce  sujet, 
citons-le  textuellement  ; « La  phtisie  tuberculeuse  a longtemps  passé  pour 
être  contagieuse,  et  elle  passe  encore  pour  telle  aux  yeux  du  peuple,  des 
magistrats  et  de  <{uelques  médecins  dans  certains  pays,  et  surtout  dans  les 
parties  méridionales  de  l'Europe.  En  Erance,  au  moins,  il  ne  paraît  pas  qu’elle 
le  soit.  On  voit  souvent,  chez  les  personnes  qui  ont  peu  d’aisance,  une  famille 
nombreuse  coucher  dans  la  même  chambre  qu’un  phtisique,  un  mari  partager 
jusqu'au  dernier  moment  le  lit  de  sa  femme  phtisique,  sans  que  la  maladie 
SC  communique.  Les  vêtements  de  laine,  et  les  matelas  des  phtisiques,  que 
l’on  brûle  dans  certains  pays,  et  que  le  plus  souvent  on  ne  lave  môme  pas  en 
France,  ne  m’ont  jamais  paru  avoir  communiqué  la  maladie  à personne.  Quoi 
qu'il  en  soit,  la  prudence  et  la  propreté  demanderaient  qu’on  prît  habituelle- 
ment plus  de  précautions  à cet  égard.  Beaucoup  de  faits,  d’ailleurs,  prouvent 
(pi’une  maladie  qui  n’est  pas  habituellement  contagieuse  peut  le  devenir  dans 
certaines  circonstances.  » Puis  Laënnec  raconte  qu’en  pratiquant  l’autopsie 
d’un  phtisique,  il  se  blessa  à l’index  et  qu’un  tubercule  se  développa  au  niveau 
de  sa  blessure.  Vingt  ans  plus  tard  il  mourait  poitrinaire. 

L’idée  que  la  phtisie  était  contagieuse  n’était  pas  une  sorte  de  préjugé 
jmpulaire;  des  savants  distingués  la  partageaient  : tels  Morgagni,  qui  a ouvert 
très  peu  de  cadavres  de  phtisiques  dans  la  crainte  de  contracter  leur  mal,  et 
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surtout  Raulin,  qui  a écrit,  en  178i,  un  Traité  de  la  phtisie  pulmonaire  (')  où 
il  recommande  l’antisepsie  dans  la  préservation  et  le  traitement  de  cette 
maladie  (-). 

Il  est  regrettable  que  le  problème  de  la  contagiosité  de  la  phtisie  ait  été 
alors  abandonné.  Mais  les  idées  se  tournent  ailleurs;  la  haute  autorité  de 
Laënnec  et  ses  admirables  découvertes  entraînent  les  observateurs  du  coté  de 
l’anatomie  pathologique.  C’est  l’avènement  de  l’Ecole  organicienne  et,  pendant 
son  règne,  on  explore  les  cadavres,  on  analyse  les  symptômes;  mais  on  laisse 
do  côté  l’étiologie  et  la  pathogénie;  à peine  s'occupe-t-on  de  la  thérapeutique. 

La  monographie  de  Louis  (•'’)  est  un  recueil  de  laits  observés  avec  une  grande 
précision  ; on  y trouve  la  confirmation  des  idées  de  Laënnec  et  la  formule  des 
deux  célèbres  lois  de  Louis  : L les  tubercules  siègent  primitivement  au  sommet 
des  poumons  et  ils  y sont  toujours  plus  anciens  qu'à  la  base;  2"  après  quinze  ans, 
il  n’y  a pas  de  tubercules  dans  un  organe  s’il  n’y  en  a pas  dans  les  poumons. 

A la  même  époque.  Amiral,  Cruveilhier,  Rokitanski  confirment  et  com- 
plètent les  descriptions  de  Laënnec. 

IV.  Mais  voici  qu’un  nouvel  instrument  d'exploration,  le  microscope,  est 
introduit,  vei’s  1840,  dans  les  études  anatomiques.  On  va  l’appliquer  de  tous 
côtés,  surlout  en  Allemagne,  à l’analyse  des  lésions  tuberculeuses,  et  ces  nou- 
velles recherches  vont  encore  empêcher  les  médecins  de  scruter  à fond  les 
causes  de  la  maladie. 

Les  travaux  de  Lebert  (1844)  semblèrent  d’abord  confirmer  la  doctrine  de 
Laënnec;  Lebert  cherchait  dans  chaque  tumeur  un  élément  histologique  ca- 
l>ab!e  de  la  différencier  ; il  crut  trouver  dans  le  globule  tuberculeux  la  caractéris- 
li(pie  des  lésions  tuberculeuses  et  des  lésions  scrofideuses.  Il  apportait  donc  un 
appui  à la  doctrine  de  runité  de  la  tuberculose. 

àlais  bientôt  les  idées  de  Lebert  sont  battues  en  bi'èche  ; et  les  travaux  des 
histologistes  allemands,  ceux  de  Reinhardt  et  de  Virchow  surtout,  vont,  pen- 
dant vingt  ans,  susciter  des  discussions  })assionnées,  dont  la  trace  se  retrouve 
dans  tous  les  livres  parus  de  1850  à 1880. 

Pour  Reinhardt  (1850),  le  globule  Inberculeux  de  Lebert  n’est  qu’un  globule 

(‘)  M.  Nicaise,  ([ui  s’csl  fait  le  vulgarisatenr  de  Raulin,  a écrit  à ce  proiios  un  très 
curieux  article  dans  la  Bevue  de  chirurgie,  10  janvier  1802. 

{-)  En  1782,  le  roi  de  Naples  rendit  un  édit  ordonnant  des  mesures  i>ro|diylacti<[ues 
sévères  i>our  éviter  la  contagion  de  la  ]ditisie.  Bouchard  a eu  cet  édit  royal  sous  les  yeux. 
L’édit  avait  été  rendu  à la  suite,  d’une  consultation  de  la  Faculté  de  médecine  de,  Naples. 
■■  Dans  ce  raj)port,  dit  Bouchard,  où  |)arnu  les  signatures  on  trouve  celles  de  Cotugno  cl 
de  Cirillo,  sont  indiqués  tous  les  moyens  de  inophylaxic  capnldes  de  déraciner  le  lléau  ; 
il  ne  s’agit  ))as  de  l'amélioration  îles  conditions  de  l’existence;  il  sulTit  de  séqucslrer  les 
])htisiques  <lès  (pic  la  maladie  est  reconnue;  de  transporter  dans  un  lieu  éloigné  leurs  lits 
et  leurs  meuhles  et  de  leur  faire  suhir  des  fumigations;  de  laveries  objets  de  métal  avec 
de  l’eau  de  mer,  ou  avec  du  vinaigre,  ou  avec  de  l’eau-de-vie;  de  laver  les  livres  au  jus  de 
citron,  de  laver  les  murs  à l’eau  de  mer,  etc.  Et  pour  ([ue  toutes  ces  précautions  soient 
bien  exécutées,  ceux  qui  s’en  dispenseront  seront  condamnés  à trois  ans  de  galères  s'ils 
sont  ignobili,  à trois  ans  de  chfiteau-forl  et  à trois  cents  ducats  d’amende  s’ils  sont  nobles. 
I.cs  médecins  qui  ne  dénonceront  ]ias  leurs  malades  pbtisiipies  seront,  pour  la  première 
fois,  condamnés  à trois  cents  ducats  d’amende,  et,  pour  la  seconde,  bannis  pour  dix  ans. 
Ceux  (pii  faciliteront  l’évasion  d’un  phtisi([ue  feront  six  mois  de  prison.  Les  ecclésiastiques 
tant  réguliers  (pic  séculiers  (|ui  ne  prêteront  pas  la  main  à ces  mesures,  seront  condamnés 
à un  bannissement  de  dix  ans.  ^'oilà  ce  qui  fut  jmblié  à son  de  lrom])e  jiarles  rues  et 
carrefours  de  la  ville  de  Naples,  le  20  septembre  1782,  sous  le  ri-gnc  de  Ferdinand.  » 

(h  Recberebes  anatomo-patbologiques  sur  la  iditisie,  1825. 
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de  pus  altéré.  De  plus,  tous  les  produits  tuberculeux,  quelle  que  soit  leur 
forme  (isolés  ou  infUtrés),  sont  identiques  aux  produits  de  la  pneumonie  chro- 
nique ; la  matière  caséeuse  n’est  que  du  pus  épaissi  ; la  tuberculose  n’est  donc 
que  le  dernier  stade  d’une  inilammation  chronique  dans  laquelle  le  poumon  est 
impuissant  à se  débarrasser  des  produits  de  la  prolifération  cellulaire.  L’unité 
de  la  tuberculose  n’est  pas  sérieusement  entamée  par  les  conclusions  de 
Reinhardt,  qui  constituent  un  retour  vers  la  doctrine  de  Broussais,  et  qui  ne 
sont  pas  sans  analogie  avec  celles  d’Andral  et  de  Cruveilhier,  où  l’on  trouve 
un  effort  pour  concilier  Laënnec  et  Broussais. 

En  1852,  Virchow  étudie  la  question  à son  tour.  Il  n’accepte  ni  la  doctrine 
de  Laënnec,  ni  la  doctrine  de  Reinhardt.  Il  croit  qu’on  a confondu  à tort  le 
tissu  tuberculeux  et  la  matière  caséeuse  ; il  pense  qu’il  n’y  a qu’un  tubercule 
typique  : c’est  la  granulation  grise,  néoplasie  spéciale,  pauvre,  misérable,  sans 
vitalité;  quant  aux  produits  caséeux,  ils  ne  sont  autre  chose  que  des  produits 
inllammatoires  dégénérés.  Pour  Virchow,  il  n’y  a donc  pas  une  seule  phtisie 
pulmonaire;  il  y en  a deux  bien  distinctes  : 1“  la  tuberculose;  2*'  la  i)neumonie 
caséeuse.  Niemeyer  en  Allemagne,  Jaccoud  en  France,  apportèrent  à la  concep- 
tion de  Virchow  l’appui  de  la  clinique;  et  la  doctrine  de  la  dualité  recrute  des 
partisans  de  plus  en  plus  nombreux. 

Opendant,  en  France,  les  médecins  étaient  divisés  ; les  uns,  avec  Jaccoud, 
admettaient  la  dualité  telle  (pie  Virchow  la  comprenait;  les  autres,  comme 
Hérard  et  Cornil  dans  leur  Traité  classique  (1804),  restaient  fidèles  à la  doctrine 
de  l’imité  de  Laënnec;  d’autres  enfin  admettaient  une  dualité  opposée  à celle 
de  Virchow  : nous  voulons  ])arler  de  Robin  (1854)  et  d’Empis  (1805).  Robin 
regardait  la  matière  caséeuse  comme  le  seul  produit  vraiment  tuberculeux;  et 
la  granulation  grise  comme  le  produit  d’une  maladie  spéciale  qu’Empis  décrivit 
sous  le  nom  de  granulie.  La  belle  descrijition  qu’Empis  a donnée  de  la  phtisie 
aiguë  ou  granulie  est  restée  intacte  ; la  doctrine,  aussi  éloignée  de  la  vérité 
que  celle  de  Virchow,  n’a  pas  résisté  aux  découvertes  ultérieures. 

C’est  pendant  cpie  les  esprits  étaient  absorbés  par  des  discussions  qui  nous 
paraissent  aujourd’hui  sans  intérêt  que  Villemin,  en  1805,  vint  annoncer  à 
l’Académie  de  médecine  que  la  tuberculose  était  inoculable  et  contagieuse.  11 
ne  rencontra  guère  que  des  incrédules,  ainsi  que  le  prouve  la  discussion  qui 
suivit  sa  communication.  L’heure  n’a  pas  encore  sonné  où  les  travaux  de  Pas- 
teur, soulevant  le  voile  qui  nous  cachait  l’origine  des  maladies  infectieuses, 
viendront  mettre  en  pleine  lumière  la  découverte  de  Villemin. 

En  1872,  les  discussions  histologiques  sont  cependant  bien  près  d’être  closes. 
Presque  simultanément,  Grancher  et  Thaon  publient  de  remarqualiles  travaux 
qui  établissent  définitivement  l’unité  anatomique  de  la  phtisie.  Grancher,  étu- 
diant successivement  une  granulation  tuberculeuse  et  un  fragment  de  pneumo- 
nie caséeuse,  démontre  que  les  deux  tissus  ont  la  môme  structure  ; avant  d’ôlre 
une  petite  tumeur  avec  trois  zones  concentriques,  comme  le  décrit  Virchow,  le 
tubercule  est  une  simple  accumulation  de  cellules  embryonnaires  ; plus  tard,  il 
se  ramasse  soit  en  nodules,  soit  en  grosses  masses  diffuses  qui  correspondent 
à la  pneumonie  caséeuse.  Thaon,  sans  identifier  complètement  les  lésions  dif- 
fuses et  les  lésions  nodulaires,  remarque  leur  ordinaire  coexistence  et  les  con- 
sidère comme  l’expression  delà  même  maladie. 
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Peu  après,  Rindfleisch,  Kosler,  Friedlilnder  arriveuf  à des  conclusions  ana- 
logues. M.  Charcot,  dans  ses  leçons,  fait  la  synihèse  de  tous  ces  travaux,  et,  dès 
lors,  les  idées  de  Laënnec  sont  acceptées  de  tous  dans  leur  simplicité  première. 

V.  Pendant  que  les  anatomistes  revenaient  ainsi  à Tunité,  les  idées  de  Pas- 
leur  sur  la  nature  parasitaire  des  maladies  infectieuses  commençaient  à se 
répandre  parmi  les  médecins,  et  les  merveilleux  résultats  obtenus  par  les  chi- 
rurgiens à l’aide  de  la  méthode  antiseptique  créée  par  Lister  contribuaient 
beaucoup  à les  faire  accepter.  Alors  on  se  souvint  de  la  découverte  de  Villcmiu. 

Le  r>  décembre  1H65,  et  le  30  octobre  1800,  Yillemin  avait  fait,  à l'Acadé- 
mie  de  médecine,  ses  communications  fondamentales  ; plus  tard,  il  les  avait 
développées  dans  un  livre  (1808).  De  ces  travaux  il  résultait  que  la  t ulmrculose 
humaine  était  facilement  inoculable  au  lapin  et  au  cobaye,  (pi’au  contraire  le 
chat,  le  chien,  le  mouton,  la  chèvre,  le  pigeon  et  le  coq  étaient  plus  ou  moins 
réfractaires  à l’inoculation,  et  enfin  (|ue  la  tuberculose  humaine  est  identi(jue  à 
celle  de  la  vache  et  du  singe.  L’Académie  avait  nommé  une  commission  pour 
vérifier  les  faits  avancés  par  Villemin;  c’est  M.  Collin  (d’Alfort)  qui  avait  été 
chargé  de  présenter  les  conclusions  de  scs  études;  les  conclusions  furent 
celles-ci  : « La  matière  tuberculeuse  est  inoculable,  mais  la  plitisie  n’est  })as 
contagieuse  ».  Le  rapport  de  Collin  fut  suivi  d'une  discussion  confuse  que 
jM.  Arloing  a très  finement  critiquée.  Bref,  les  conséquences  de  la  découverte 
de  Villemin  avaient  été  repoussées. 

Cependant,  quelques  savants  marchèrent  dans  cette  voie  nouvelle.  Chauveau 
démontra,  en  1808,  la  possilvilité  de  la  tubercidisalwn  par  les  voies  difieslives. 
Klebs,  Cohnheim,  plus  tard  Baumgarten  et  H.  Martin,  reprirent  les  expériences 
de  Villemin  et  confirmèrent  les  conclusions  du  médecin  français.  Dès  lors,  la 
doctrine  de  la  tuberculose  parasitaire  gagne  tous  les  jours  du  terrain;  M.  Bou- 
chard la  professe  dans  son  cours  de  1881  et  lui  donne  l’appui  de  sa  haute 
autorité. 

Ce  qui  empêche  beaucoup  <l’esprils  de  l'admettre  pleinement,  c'est  (pie  le 
parasite  est  inconnu;  on  ne  l'a  pas  encore  isolé,  on  ne  l’a  pas  encore  cultivé 
suivant  la  méthode  de  Pasteur.  Les  essais  de  Buhl,  Klebs,  Eklund,  Aufrecht, 
Baumgarten,  les  expériences  si  intéressantes  de  Toussaint  ne  fournissent 
aucun  résultat  probant,.  Toutes  les  tentativms  semblent  vaines,  lorsque,  le 
10  avril  1882,  Koch  annonce  (pi'il  est  parvenu  à isoler  et  à cultiver  le  bacille 
de  la  tuberculose.  Ses  recherches,  conduites  avec  une  grande  rigueur,  sont 
confirmées  ]iar  la  majorité  des  observateurs.  En  1884,  Koch  a pulilié,  dans  les 
Annales  de  f office  impérial  de  santé  de  Berlin,  un  mémoire  étendu  ipii  expose 
rensemble  de  ses  travaux  et  où  l’on  trouve  solidement  établis  les  fondements 
de  la  doctrine  parasitaire  de  la  tuberculose. 

A partir  de  cette  époque,  nous  entrons  dans  une  ère  nouvelle.  Non  seulement 
la  doctrine  [larasilaire  fait  surgir  des  aperçus  nouveaux,  ouvre  des  hori/xms 
inconnus,  mais  encore  tous  les  faits  observés  antérieurement,  éclairés,  vivifiés 
par  cette  découverte,  semblent  acquérir  une  valeur  [ilus  grande. 

Dans  ce  travail,  nous  allons  exposer  l’histoire  de  la  [ihtisie  telh?  qu'on  jieut  la 
concevoir  après  tous  ces  travaux.  On  y verra  ipic  si  l’œuvre  accomplie  est  con- 
sidéralde,  celle  (jui  reste  à réaliser  ne  l’est  pas  moins.  11  existe  encore  bien  des 
lacunes,  bien  des  points  obscurs;  et  nous  n'aurons  garde  de  les  tlissimuler. 

ïnAITl';  DE  MÉDECINE.  — IV.  30 
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SECTION  I 

ÉTIOLOGIE  DE  LA  PHTISIE  PULMONAIRE 

Il  est  maintenant  établi  que  la  matière  tuberculeuse  ne  se  développe  que  là 
où  végète  le  bacille  de  Koch.  Comme  ce  bacille  ne  paraît  pas  exister  dans  l’or- 
ganisme sain,  qu’il  paraît  toujours  venir  du  dehors,  et  (jue  sa  présence  dans 
le  corps  de  l’homme  coexiste  toujours  avec  un  état  morbide,  il  faut  admettre 
(ju’il  n’y  a que  deux  causes  efficientes  de  tubei’cniose  : la  contagion  et  Yhéré- 
(lité.  Mais  le  bacille  de  Koch  étant  très  abondamment  répandu,  surtout  dans 
les  villes,  par  l’expectoration  des  phtisi(jues,  et  tous  les  hommes  ne  devenant 
[)as  tuberculeux,  il  est  absolument  nécessaire  d’admettre  des  causes  prédispo- 
santes. C’est  ce  que  àl.  Bouchard  a naguère  établi  clairement:  « Il  faut,  disait-il, 
pour  la  réalisation  de  la  maladie,  la  réunion  de  deux  facteurs  : le  premier, 
nécessaire,  est  le  germe  infectieux;  le  second,  non  moins  indispensable,  est  la 
connivence  de  l’organisme  qui  met  à la  disposition  du  germe  l’ensemble  des 
conditions  physicpies  et  chimiques  qui  constituent  le  milieu  vivant.  S’il  n’y  a 
qu’un  homme  sur  cim}  qui  meure  par  tuberculose,  c’est  que  décidément 
l’homme  ne  représente  pas  le  milieu  de  la  tuberculose;  c’est  que,  dans  un  cin- 
quième des  cas  seulement,  l’homme,  par  suite  des  modifications  physi({ues, 
chimiques  et  dynamiques  subies  par  son  organisme,  perd  ses  moyens  ordi- 
naires de  défense  contre  la  tuberculose;  c’est  que  le  sol,  si  l’on  peut  ainsi  dire, 
a été  remanié,  retourné,  modifié  de  telle  manière  que  les  germes,  tombés  sté- 
riles hier,  deviennent  fertiles  aujourd’hui.  » 

S’il  existe  des  causes  prédisposantes,  il  semble,  d’autre  part,  que  certains 
états  de  l’organisme  le  rendent  plus  ou  moins  réfractaire  au  développement 
de  la  tuberculose. 

Nous  exposerons  donc  l’étiologie  de  la  phtisie  en  étudiant  successivement  ; 

1“  La  transmission  expérimentale  de  la  tuberculose  et  le  bacille  de  Koch; 
c’est  sur  l’étude  de  ces  deux  points  qu’a  été  assise  la  doctrine  parasitaire; 

'2''  Le  rôle  de  la  contagion  ; 

,>  Le  rôle  de  l’hérédité; 

'r  Le  rôle  des  causes  prédisposantes; 

5'>  Les  antagonismes  et  les  immunités. 


CHAPIÏIIE  PREMIER 

TRANSMISSION  EXPÉRIMENTALE  DE  LA  TUBERCULOSE 
LE  BACILLE  DE  KOCH 


Nous  avons  montré,  dans  l’historique,  comment  avait  été  fondée  définitive- 
ment la  doctrine  parasitaire  de  la  tubercnlose.  Villemin  démontre  d’abord  que 
la  maladie  peut  être  inoculée  aux  animaux  et,  dix-huit  ans  après,  Koch  de- 


TRANSMISSION  EXPÉRIMENTALE  DE  LA  TUBERCULOSE. 
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couvre  le  l^acille  qui  doiiuc  sa  virulence  à la  matière  luherculeuse.  Nous  com- 
mencerons donc  par  exposer  sommairement  ce  (jui  concerne  la  transmission 
expérimentale  de  la  tuberculose  et  le  bacille  de  Koch.  Ces  deux  études  sont  la 
préface  nécessaire  de  l'étiologie  clinique  (*)■ 

Transmission  expérimentale  de  la  tuberculose.  — Quelques  ex|)érienccs 
fondamentales  ont  démontré  que  la  tuberculose  est  inoculable  aux  animaux. 
La  transmission  peut  s’opérer  par  l’inoculation  sous-cutanée,  par  l’inhalation, 
par  l'ingestion  dans  les  voies  digestives,  }>ar  l’injection  intra-veineuse  de  ma- 
tière tuberculeuse.  Pour  ces  expériences,  on  se  sert  du  lapin  et  du  cobaye, 
animaux  qui  offrent,  surtout  le  second,  une  réceptivité  considérable  pour  le 
virus  tuberculeux. 

I.  'L'inoculation  sous-cidance  de  matière  tuberculeuse  permet  de  transmettre 
la  tuberculose  aux  animaux  inoculés.  Voici  ce  qui  se  passe  en  pareil  cas  : au 
point  inoculé,  il  se  produit  une  j)etite  tumeur  qui  peut  se  résorber,  mais  qui 
généralement  subit  la  fonte  purulente,  s’ouvre  au  dehors  et  se  transforme  en 
ulcération  tuberculeuse;  l’animal  maigrit;  les  ganglions  lymphatiques  qui  cor- 
respondent au  tubercule  d’inoculation  se  gonflent  et  deviennent  caséeux. 
L’animal  meurt  dans  le  marasme  au  bout  de  six  semaines  ou  trois  mois.  A 
l’autopsie,  on  trouve  la  rate  très  grosse  et  farcie  de  granulations,  et  l’on  observe 
des  tubercules  miliaires  sur  les  séreuses,  le  foie,  les  reins,  le  poumon.  C’est  la 
généralisation  tuberculeuse  du  hjpe  ViUernin.  L’inoculation  dans  le  péritoine 
ou  la  ])lèvre  donne  des  résultats  analogues,  mais  avec  plus  de  certitude  encore 
que  rinoculation  sous-cutanée  (Cornil  et  Leloir).  L’inoculation  dans  la  chambre 
antérieure  de  l’œil,  procédé  élégant  utilisé  par  Cobnheim  et  Baumgarten  pour 
étudier  les  accidents  initiaux,  aboutit  encore  à une  généralisation  tuberculeuse 
du  même  type. 

Rappelons  cependant  <pie,  dans  toutes  ces  expériences,  l’inoculation  peut  ne 
produire  ({u’une  lésion  locale  au  point  oii  a été  déposé  le  virus  et  (juc  cette 
lésion  est  suscei)tible  de  guérir.  Ainsi  l’abcès  sous-cutané  tuberculeux,  la 
pano[)htalmie  tuberculeuse,  la  péritonite  tuberculeuse,  provo(|ués  par  les  ino- 
culations précédentes,  peuvent  rester  des  accidents  locaux  et  guérir  sans  avoir 
infecté  l’organisme. 

D’autre  part,  (juand  on  injecte  dans  le  })éritoine  du  col)aye  une  dose  trop 
forte  de  culture  de  tuberculose  bumaine,  l’animal  succombe  très  rapidement 
(Straiis  et  Gamaleia),  et  à l’autopsie  on  constate  la  rétraction  de  l’épiploon  et 
un  épancbemeid-  séreux  dans  les  plèvres;  mais,  comme  Koeb  l’avait  remarqué, 
la  moi’t  survient  avant  la  production  de  tubercules  visibles  dans  les  organes. 

II.  Transmission  par  inhalation.  — En  1880,  Tappenier,  ayant  enfermé 
L2  ebiens  dans  une  petite  chambre  oii  il  pulvérisait  des  crachats  desséchés  de 
phtisi(jue,  obtint  sur  11  d’entre  eux  des  lésions  tuberculeuses  dans  le  poumon, 
la  rate  et  les  reins. 

En  1882,  (liboux  oldint  des  résultats  semblables  en  faisant  respirer  à de 
jeunes  lapins  20  à 25  litres  d’air  expiré  i>ar  des  phtisiciues,  tous  les  jours  pen- 
dant 500  jours;  mais  cette  dernière  expérience  n’entraîne  pas  la  conviction; 

(')  Si  d’ailleurs  nous  sotnnics  l)i'cfs  ;i  ce  sujet,  c'est  que  la  question  a déjà  été  étudiée 
par  M.  Roger  dans  le  premier  volume  de  cet  ouvrage.  Four  de  jdus  am]dcs  renseignements, 
nous  renvoyons  au.x  Traités  de  Oaclériologie  et  aux  Leçons  de  M.  Arloing. 
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elle  ii’a  pas  donné  de  résultats  positifs  à M.  Granchcr  (jui  l’a  répétée,  ce  qui 
s’explique  bien  par  les  recherches  de  Straus  prouvant  que  l’air  expiré  est  privé 
de  microbes;  dos  particules  de  crachats  desséchés  ont  dû  probablement  être 
inhalées  par  les  animaux  mis  en  expérience  par  Giboux. 

Koch  tuberculisa  des  animaux  en  leur  faisant  respirer  des  cultures  pulvéri- 
sées. Cadeac  et  Malet  ont  tuberculisé  2 animaux  sur  12,  en  leur  inoculant  la 
vapeur  d’eau  d'une  salle  de  phtisiques, chargée  des  poussières  qu’elle  avait  en- 
traînées en  se  condensant. 

Cependant  quelques  observateurs,  en  répétant  ces  expériences,  obtinrent  des 
résultats  négatifs.  Cadeac  et  Malet  nous  ont  expliqué  ces  contradictions  par  des 
différences  de  technique;  de  leurs  expériences  il  découle  en  effet  que  l’appareil 
respiratoire  se  défend  bien  mieux  contre  des  particules  grossières  que  contre 
des  poussières  extrêmement  divisées. 

Ainsi,  des  parcelles  de  matière  de  tuberculeux  (cultures,  crachats  desséchés), 
quand  elles  sont  en  fine  poussière,  peuvent  pénétrer  par  inhalation  dans  les 
voies  respiratoires  et  engendrer  une  tuberculose  pulmonaire  qui  peut  ensuite 
infecter  tout  l’organisme. 

III.  Transmission  par  ingestion  dans  les  voies  digestives.  — Le  17  novem- 
bre 1808,  M.  Cbauveau  annonça  à l’Académie  de  médecine  qu’il  avait  rendu 
des  génisses  tuberculeuses  en  leur  faisant  ingérer  de  la  matière  tubercnleuse. 
L’autopsie  des  animaux  infectés  révéla  une  tuberculose  généralisée  avec  pré- 
dominance sur  l’intestin  et  le  mésentère;  les  poumons  présentaient  quelques 
masses  tuberculeuses;  les  ganglions  bronchiques  étaient  atteints.  En  1869, Ville- 
min  et  Parrot  répétèrent  ces  expériences  sur  des  lapins  et  des  cobayes  et  con- 
firmèrent la  possibilité  de  la  transmission  de  la  tuberculose  par  les  voies  diges- 
tives. Les  nombreuses  expériences  instituées  depuis  ont  été  aussi  confirmatives. 

Cohnheim,  et  surtout  Baumgarten,  après  avoir  répété  les  expériences  précé- 
dentes, ont  soutenu  que  le  bacille  de  la  tuberculose  n’infectait  l’organisme 
qn’après  avoir  produit  mie  lésion  locale  au  point  d'inoculation.  Il  y aurait 
donc  toujours,  au  niveau  de  la  porte  d’entrée,  une  lésion  primordiale,  un  vrai 
chancre  phtisiogène.,  analogue  au  chancre  initial  de  la  syphilis.  Cette  loi  est 
vraie  pour  la  grande  majorité  des  cas  ; mais  elle  souffre  des  exceptif)us  : les  mu- 
queuses intestinale,  buccale  et  conjonctivale  peuvent  être  traversées  par  le 
virus  sans  qu’une  lésion  se  produise  au  point  de  pénétration. 

Dans  toutes  les  expériences  d’inoculation,  on  a remarejué  que,  quelle  que 
soit  la  voie  d’introduction  du  virus,  le  poumon  est  souvent  le  premier  et  quel- 
quefois le  seul  organe  attaqué.  Récemment  encore,  Straus  et  Gamaleia  ont 
confirmé  ce  fait  dans  les  expériences  par  lesquelles  il  ont  cherché  à établir  la 
distinction  de  la  tuberculose  humaine  et  de  la  tuberculose  aviaire. 

Ainsi,  on  peut  contracter  la  phtisie  pulmonaire  par  la  voie  digestive  sans 
qu’il  existe  une  lésion  au  niveau  de  l'intestin.  C’est  là  un  fait  qui  a une 
grande  importance. 

IV.  Lorsque  l’on  injecte  dans  la  veine  de  l’oi'eille  d’un  lapin  de  la  matière  tu- 
berculeuse, on  obtient  dans  certains  cas  une  tuberculose  granulique  des  plus 
nettes  (type  Villemin)  ; dans  d’autres  on  produit  une  infection  mortelle  sans 
qu’on  puisse  relever  des  altérations  visibles  à l’œil  nu  (type  Yersin). 
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D'après  Slraiis  et  Gamaleia,  ces  résullals  (liflerenls  tiennent  surtout  à la 
contusion  qui  a régné  (juehjue  temps  entre  le  bacille  do  la  tuberculose  humaine 
et  le  bacille  de  la  tuberculose  aviaire;  d’après  ces  auteurs,  avec  la  luljerculose 
humaine  on  obtient,  comme  l’avait  dit  Koch,  une  granulie  généralisée,  tandis 
qu’avec  le  bacille  de  la  tuberculose  aviaire  on  réalise  rinlèction  du  type 
Yersin.  Ajoutons  cependant  que,  dans  son  mémoire,  Yersin  affirme  avoir 
réalisé  la  bacillose  sans  granulations  avec  la  tuberculose  liovine,  (]ui  est  consi- 
dérée actuellement  comme  identique  à la  tuberculose  humaine. 

Voies  et  rapidité  de  la  propagation. — Les  expériences  précédentes  prouvent 
que  le  virus  tuberculeux  peut  se  projiager  dans  l’organisme  par  deux  voies  ; les 
vaisseaux  lymphaticpics  et  les  vaisseaux  sanguins.  La  voie  lymphatique  est  la 
plus  commune;  elle  est  la  règle  après  l'inoculation  sons-cntanée,  intra-oculaire, 
intra-péritonéale,  après  l’inhalation  et  l'ingestion  de  matière  tuberculeuse. 

Cependant,  chez  le  lapin,  M.  Arloing  jiense  que  la  voie  sanguine  est  plus  fré- 
({uemment  la  voie  d’infection,  meme  (piand  on  ne  se  sert  pas  de  l'injection 
intra-veineuse.  Les  expériences  de  M.  .leannel  sont  favorables  à l’opinion  de 
iM.  Arloing  ; cet  auteur  a montré  en  elTet  <|u’au  bout  de  24  heures  au  plus,  les 
bacilles  sont  transportés  assez  loin  du  point  de  l’inoculation  sous-cutanée  faite 
à l’oreille  du  lapin  pour  que  l’amputation  de  cet  organe  reste  sans  effet  préser- 
vatif. 

Par  l'injection  intra-veineuse,  l’infeclinn  est  d'emblée  généralisée.  Lorsque 
le  virus  se  propage  par  le  système  lymphalicjue,  il  se  répand  plus  lentement, 
mais  avec  plus  de  rapidité  cependant  <[u’on  ne  serait  tenté  de  le  croire.  Les 
expériences  de  M.  Jeannel  ont  montré  <]u’au  bout  de  4 jours,  les  ganglions 
correspondants  au  point  inoculé  renferment  le  virus;  et  même,  après  ce  laps 
de  temps,  la  barrière  ganglionnaire  serait  franchie. 

M.  Dobroklonski  a montré  que  lorscpfon  fait  ingérer  des  cultures  de  ba- 
cilles aviaires  à des  cobayes,  l’organisme  est  infecté  dès  le  6''  jour  ([);ir  la  voie 
sanguine  aussi  Irien  que  par  la  voie  lymphatique),  sans  ([ue  la  muqueuse  intes- 
i inale  paraisse  altérée;  ce  n’est  qu'après  le  15'^  jour  <|u’il  se  forme  des  tuber- 
cules dans  la  couche  sous-épithéliale  de  la  muqueuse  intestinale. 

Bacille  de  la  tuberculose.  — Morphologie.  — L’agent  ([ui  donne  sa  virulence 
a la  matière  tul)erculeuse  est  le  bacille  découvert  par  Koch.  Le  bacille  de  la 
lul)erculose  a la  forme  d’un  InUonnet  grêle  dont  la  longueur,  de  1 à 5 y.  envi- 
iv)ii,  égale  Ih  ou  20  fois  la  largeur.  11  est  tantôt  rectiligne,  tantôt  un  peu 
incurvé.  Examinés  dans  les  crachats  ou  dans  des  tissus  tuljerculcux,  les 
bacilles  sont  isolés  ou  réunis  en  groupe  dont  les  éléments  sont  parfois  paral- 
lèles; d’au  Ires  fois  deux  bacilles  se  croisent  ou  sont  réunis  à angle  par  une  de 
leurs  extrémités. 

Les  bacilles  existent  toujonrs  parlout  oi'i  existe  la  matière  tubercnlense  ; on 
les  trouve  en  particulier  dans  les  crachats  des  phtisiques. 

On  peut  les  observer  assez  aisément  au  microscope,  après  les  avoir  mis  en 
évidence  par  certaines  réactions  colorantes. 

La  première  réaction  employée  par  Koch  pour  les  déceler  n’est  pins  employée 
aujourd’hui;  elle  est  remplacée  par  la  réaction  d’Ehrlich,  dont  la  supériorité  a 
été  vite  reconnue  partout. 

Pour  rechercher  les  bacilles  de  la  tuberculose  dans  les  crachats  à l’aide  de 
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la  méthode  d'Elirlich,  on  procède,  delà  manière  suivante  : on  enlève  au  crachat 
une  particule  opaque,  bien  purulente,  de  la  grosseur  d’une  tète  d’épingle;  on 
l’étend  sur  une  lamelle  de  verre  propre  que  l’on  recouvre  d’une  seconde  lamelle 
également  propre;  on  serre  les  deux  lamelles  l’une  contre  l’antre  pour  écraser 
autant  que  possible  le  crachat  et  l’étaler  en  couche  uniforme;  puis  on  sépare 
les  deux  lamelles  de  verre,  et  l’on  passe  chacune  d’elles  au-dessus  de  la  flamme 
d’une  lampe  à alcool,  la  face  enduite  étant  tenue  en  haut,  jusqu’à  ce  que  la 
malière  du  crachat  soit  tout  à fait  desséchée.  Puis  on  prépare  de  l’eau  d’ani- 
line en  mettant  dans  un  tube  à réaction  de  l’huile  d’aniline  bien  pure  en  très 
petite  quantité  et  en  ajoutant  de  l’eau  distillée  jusqu’aux  trois  quarts;  on  secoue 
le  tube  en  fermant  l’orifice  avec  le  pouce  et  l’on  filtre  sur  un  filtre  mouillé.  A 
l’eau  d’aniline  ainsi  préparée  on  ajoute  15  à !20  gouttes  d’une  solution  alcoo- 
lique saturée  de  fuchsine;  on  a alors  la  liqueur  d’Ehrlich.  On  la  verse  dans  un 
verre  de  montre;  on  y plonge  les  lamelles,  la  face  enduite  en  bas,  autant  que 

possible  de  façon  à ce  qu’elles  sur- 
nagent. Onlesy  laisse  21  heuresà 
froid  ou  un  quart  d’heure  à chaud. 
Mais  quand  on  suppose  que  les 
bacilles  sont  peu  nombreux,  il 
vaut  mieux  laisser  les  lamelles 
21  heures  dans  le  bain  colorant. 
Quand  on  retire  les  lamelles,  on 
les  plonge  dans  une  solution 
aqueuse  d’acide  nitrique  au  1/5 
jusqu’à  ce  qu’elles  aient  perdu 
leur  couleur  rouge;  on  les  lave  à 
l'eau  distillée  ; on  les  dessèche 
complètement  et  on  les  monte 
dans  le  baume  au  xylol.  Entre  les 
globules  du  pus  peu  ou  pas  teintés 
par  la  fuchsine,  le  bacille  appa- 
raîtra fortement  coloré  en  rouge. 
Tous  les  autres  microbes  de  cra- 
chats sont  décolorés  par  l’acide  nitrique;  seul  le  bacille  de  la  tuberculose 
résiste  à la  décoloration.  On  peut,  le  bacille  étant  coloré  en  rouge  par  la 
fuchsine,  colorer  le  fond  avec  du  bleu  de  méthylène  suivant  la  méthode  de 
Frankel;  au  sortir  de  la  liqueur  d’Ehrlich,  les  lamelles  seront  passées  une 
minute  dans  le  liquide  suivant  : 


Alcool 50  p. 

Eau  d’aniline 50  p. 

Acide  azotique 20  ji. 

Solution  alcoolique  salui’ée  de  hieu  de  niéüiylène.  . . , O.  S.  (Filtrez.) 


Puis  elles  sont  lavées  à l’eau  distillée,  desséchées  et  montées  comme  précé- 
demment. 

Depuis  que  la  réaction  d’Ehrlich  est  connue,  on  a recherché  des  procédés 
meilleurs.  On  reproche  à la  liqueur  d’Ehrlich  de  ne  pas  se  conserver,  ce  qui 
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oblige  à la  préparer  au  moment  de  s’en  servir.  C’est  cependant,  à notre  avis,  le 
procédé  le  plus  fidèle. 

Après  le  procédé  d’Ehrlich,  le  meilleur  est  \a  procédé  de  Zield.  Le  liquide  de 
Zielil  se  compose  de  : 

Alcool  alisolu 10  ceiitinièü'os  cnlics. 

.\cidc  |ihéMi<iuo giainmos. 

Fuchsiiio 1 — 

Eau  distillée 100  — 

Ce  liijuide  a l’avantage  de  se  conserver  longtemps;  les  lamelles  y soid-  plon- 
gées pendant  une  dizaine  de  minutes;  elles  sont  décolorées  ensuite  par  l’acide 
sulfurique  au  J/i,  lavées,  séchées  et  montées  au  baume  de  Canada  et  au  xylol. 

Herman  (de  Liège)  a préconisé  un  procédé  de  colorolion  rapide  qu’il  juge 
supérieur  à tous  les  autres.  On  a à sa  disposition  deux  solutions  : 

1“  Kryslallviolet 1 giainnio. 

Alcool  à 00" âO  centimètres  cubes. 

‘2"  Carbonate  d’ani)nonia(|ue.  ...  1 gramme. 

Eau  dislilléc 100  centimètres  cubes. 

Au  moment  de  la  recherche,  on  verse  nue  certaine  quantité  de  la  solution 
ammoniacale  dans  un  verre  de  monire;  on  y ajoute  assez  de  krystallviolet  pour 
([u’une  goutte  du  mélange,  déposée  sur  du  papier  à filtrer,  y laisse  une  tache 
très  foncée.  Ce  bain  est  chauffé  jusqu’à  ébullition  commençante,  et  l'on  y plonge 
les  lamelles  une  minute.  On  les  sort  du  bain  pour  les  mettre  dans  une  solution 
«l'acide  nitricpie  au  I/IO  (i  à 5 secondes);  on  les  lave  à l’alcool  très  rapide- 
ment. on  les  sèche  et  on  les  monte.  Les  bacilles  sont  en  violet  foncé.  La  double 
coloration  peut  être  obtenue  si,  après  le  lavage  à l’alcool,  on  laisse  les  lamelles 
uO  secondes  dans  la  solution  suivante  : 

Ilosiiic I gramme. 

.Mcool  à liO' 1!I0  cciilimèli  es  cuIjcs. 

On  relave  à l’alcool,  on  sèche  et  l’on  monte  dans  le  baume. 

Le  même  procédé  peut  être  utilisé  pour  les  coiqaes;  seulement  on  se  sert 
d’une  solution  d’acide  nitrique  au  l/i. 

Stoc(piart  (de  Bruxelles)  a recommandé  le  procédé  suivant  ; « On  étale  d’abord 
la  matière  expectorée  sur  une  lamelle  et  on  laisse  sécher  à l’air,  ce  qui  se  fait 
raj)idement.  Puis  on  faitlomber  sur  la  lamelle  une  goutte  ou  deux  du  liipiide 
suivant  : 

l’ii(.bsiiic 1 ji. 

Alcool  absolu 10  jo 

Eau  |ili(''ni(|uéo  à 5 jjour  100.  . . 100  ]i. 

«pi’on  laisse  une  à deux  minutes;  ensuite  ou  chaulVe  un  instant  la  lamelle  au- 
dessus  d’une  llamme,  on  lave  à grande  eau  et  l'on  sèche  de  nouveau.  On  appli- 
<pie  alors  au  moyen  d’une  baguette  de  verre  le  li(piide  colorant  bleu,  dont  la 


composition  suit  ; 

Rleu  (le  méthylène 1 p. 

,\ei(lc  suiruri(iue  dilué 100  p. 


Il  se  produit  à l’instant  un  nuage  vei'dàtre  et.  jaunâtre  à la  fois,  «pii  par  le 
lavage  à l’eau  fait  place  à une  coloration  rouge  violacé*'.  On  réapplique  du 
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liquide  colorant  bleu  jusqu’à  ce  que  la  préparation  acquière  une  nuance  bleu 
violacé,  ce  qui  demande  une  minute  environ.  On  lave  à grande  eau  et  l’on 
sèche.  La  préparation  est  prête  alors  à être  examinée  ; elle  laisse  voir  sur 
un  fond  bleu  clair  les  bacilles  nettement  colorés  en  rouge  vif.  Un  simple  gros- 
sissement de  tiOO  diamètres  suffit  pour  voir  aisément  les  bacilles.  Pour  plus  de 
netteté  et  quand  on  n’a  pas  l’habitude  voulue,  on  peut  recourir 
avec  avantage  à l’emploi  du  condensateur  et  à l’addition  sur 
la  préparation  d'une  goutte  de  xylol.  Cinq  minutes  au  plus  me 
suffisent  pour  exécuter  le  procédé  que  je  viens  de  décrire  ; cela 
me  donne  l’avantage  d’instituer  le  traitement  voulu  dès  la 
première  visite  du  malade  et  d'opérer  sur  plusieurs  cas  en  une 
même  séance.  » 

Ce  procédé,  ajoute  Stocquart,  est  plus  simple  que  celui  de 
Gabbett,  dont  il  n’est  qu'une  modification.  Il  est  certainement 
préférable,  ajoute-t-il,  au  procédé  rapide  que  MM.  Pittion  et 
G.  Roux  (de  Lyon)  viennent  de  faire  connaître  et  qui  n’est  en 
somme  que  le  procédé  Gabbett  allongé  et  compliqué  ('). 

Cultures.  — Le  bacille  de  la  tuberculose  humaine  est  dif- 
ficile à cultiver.  Koch  conseilla  de  faire  les  cultures  sur  le 
sérum  sanguin  solidifié  (sérum  de  veau  ou  de  mouton);  les 
tubes  ensemencés  sont  placés  à l’étuve  à +57°  ; au  bout  de  dix 
à quinze  jours  apparaissent  de  petites  taches  blanches,  sem- 
Idables  à des  squames  sèches,  le  plus  souvent  isolées,  quelque- 
fois conlluentes  en  une  mince  couche  jaunâtre.  Ceux  qui  ten- 
tèrent des  cultures  par  ce  procédé  n’obtinrent  pas  de  résultats 
très  satisfaisants.  Roux  et  Nocard  préconisent  alors,  comme 
milieu  de  culture,  la  gélose  glycérinée;  mais  leurs  premières 
cultures  furent  faites  avec  le  bacille  de  la  tuberculose  aviaire, 
qui  est  probablement  une  variété  distincte  du  bacille  de  la 
tuberculose  humaine,  et  qui  végète  bien  dans  divers  milieux. 
Quand  on  ensemence  la  gélose  glycérinée  avec  du  tubercule 
humain,  on  n’obtient  pas  de  résultats  plus  satisfaisants  qu’avec 
le  sérum  sanguin.  Sti’aus  etGamaleia  ont  observé  que  le  bacille 
de  la  tuberculose  humaine,  pour  bien  végéter  sur  gélose  ou 

Culture  de  luber-  g . Pouilloii  glycériiiés,  a besoin  d’un  certain  acclimatement  ; 

culose  sur  sérum  o J ’ 

sanguin.  Ics  cullures  lie  deviennent  abondantes  qu’au  bout  d’un  certain 

nombre  de  générations.  MM.  Straus  et  Gamaleia  ont  d’ailleurs 
vérifié,  avec  leurs  cultures,  toutes  les  assertions  de  Koch,  à savoir  que  toute 
inoculation  par  n’importe  quelle  voie  chez  le  lapin  ou  chez  le  cobaye  est  l’ori- 
gine d’une  généralisation  tuberculeuse  du  type  Villemin.  Il  n’en  est  pas  tou- 
jours ainsi  avec  le  bacille  aviaire. 

(')  La  coloration  des  bacilles  sur  des  coupes  de  tissu  présente  d’assez  grandes  difficultés; 
à ce  point  de  vue,  c’est  le  procédé  de  Ziehl  <pii  donne  les  meilleurs  résultats.  Mais  cette 
coloration  des  bacilles  sur  des  coupes  est  presque  imi)0ssiblc  lorsque  le  fragment  a séjourné 
dans  la  liqueur  de  Müller.  M.  Letulle  a proposé  récemment  un  procédé  qui  permet  de  colorer 
sûrement  le  bacille  dans  des  coupes  de  tissu,  môme  lorsque  la  conservation  a été  obtenue 
l)0r  la  liqueur  de  Müller. 

La  fiièce  reçue,  au  moment  de  l’autopsie,  dans  une  notable  quantité  de  liquide  de  Müller, 


Fig.  26. 
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Uoppelons  à ce  propos  que,  d’après  certains  auteurs,  Rivolta,  Maffucci,  Kocli, 
Straus  et  Gamaleia,  on  doit  dislingiier  soiijncuseme)it  le  bacille  de  la  tuberculose 
aviaire  du  bacille  de  la  tuberculose  Innnnine.  C’est  [>our  n’avoir  pas  fait  cette 
distinction  que  des  résultats  contradictoires  auraient  été  obtenus  par  divers 
expérimentateurs.  D’après  Straus  et  Gamaleia,  les  différences  entre  le  bacille 
aviaire  et  le  bacille  humain  sont  suffisantes  pour  séparer  complètement  les 
deux  espèces.  Les  cultures  de  tuberculose  humaine  sont  sèches,  écailleuses 
ou  verruqueuses  ; celles  de  l’aviaire  sont  humides,  grasses  et  molles.  Le  bacille 
humain  ne  pousse  pas  à -iü'’  et  au  delà  ; le  bacille  aviaire  se  développe  abon- 
damment à cette  température.  Pour  Straus  et  Gamaleia,  on  ne  pourrait  infecter 
des  oiseaux  avec  la  tuberculose  des  mammifères.  En  second  lieu,  si  l’on  infecte 
des  cobayes  et  des  lapins  avec  la  tuberculose  aviaire,  on  produit  une  infection 
sans  tubercule  visible  à l’œil  nu  (type  Yersin),  sauf  lorsque  l’inoculation  a été 
faite  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil  du  lapin,  auquel  cas  il  peut  se  pro- 
duire (pielques  rares  tuliercules.  D’ailleurs,  le  chien,  très  sensible  à la  tuber- 
culose humaine,  paraît  réfractaire  à la  tuberculose  aviaire. 

Mais  Cadiot,  Gilbert  et  Roger,  Courmont  et  Dor  ont  observé  des  faits  qui  con- 
tredisent les  assertions  de  Straus  et  Gamaleia,  et  Arloing  conclut  que  le  bacille 
de  la  tuberculose  aviaire  n'est  peut-être  qu'une  simple  variété  bien  fixée  ou 
mieux  qu’une  irice  du  bacille  tuberculeux  humain. 

Le  bacille  de  la  tuberculose,  aussi  bien  dans  la  variété  aviaire  que  dans  la 
variété  humaine,  paraît  être  un  aérobie-,  il  ne  pourrait  végéter  qu’en  présence 
de  l’oxygène  libre. 

Résislance  du  bacille.  — La  résistance  du  bacille  de  la  tuberculose  humaine 
aux  divers  agents  de  destruclion  est  très  considérable. 

Seule,  la  chaleur  humide  semble  avoir  une  action  énergi(pie  sur  ce  parasite  ; il 
est  détruit  par  une  élndlition  de  quelques  minutes,  ou  par  l’action  de  la  vapeur 
(l’eau  chaude  sous  pression.  Mais  la  chaleur  sèche  a moins  d ’inlUience;  Granchcr 
et  Lcdoux-Lel)ard  ont  démontré  que  si  l’on  chauffe  à sec  des  crachats,  on  peut 
les  laisser  à 100"  pendant  trois  heures  sans  ([ue  leur  vii'ulence  soit  éteinte. 

ayant  ensuite  été  sunisaniinent  durcie  dans  Talcool,  penl,  si  liesoin  est,  s’indure  dans  la 
(•elloïdin((  selon  la  rormnie  liahitnelle. 

Les  coupes,  au  sorlirde  l'eau,  sont  trailées  par  rhéniato-xylinc  afin  de  colorer  les  noyaux 
des  élémeids  cellidaires.  Lavées  ensuite  lai’geincnt  à l’eau,  elles  passent  : 

1»  Lu  ijuarl  d’heure  dans  la  sidutiou  phéniipiéc  de  Itubine  (eau  phéniquée  à i pour  KM); 
— Ruhiiu',  O.  S.  pour  saturation); 

Ü»  La\agc  i-apide,  d’une  minute,  ;i  l'eau  distillée; 

5»  Séjour  d'une  demi-minute  dans  l’abajol  absolu; 

¥ Séjoui-  de  ciiK]  minutes  d;uis  la  solution  pbéniipiée  de  vert  d'iode  (eau  idténi(juéc  ;i 
2 pour  KM).  KM)  gi'ammes;  vei't  d’iode,  1 gi-amme); 

5°  Lavage  dans  un  bai)i  d’alcool  absolu  jusipi’à  décoloration  voulue,  ((u’on  surveille  sous 
le  nuci'oscopc; 

(b  Bain  d'essence  ib'  bei'gamote  ; 

7»  Bain  de  xylol; 

8»  Moid.age  dans  le  baume  (au  xylol). 

Cette  leclmiipie  réussirait  toujoui's  et  ne  demanderait  ipi’unc  minime  surveillance  au 
uiomeid  de  la  décoloration  dans  ralco(d  absolu;  elle  serait  en  oïdi'c  très  rapide,  puisqu'eu 
moins  d'une  denu-beni-e  on  pourrait  colui'ei’  tous  les  bacilles  tuberculeux  d'une  coiqie 
(pielcompie.  Elle  donnerait  une  sélection  tannanpiable,  car  elle  montrerait  violets  les 
noyaux  des  c(dlules,  l'oiige  cei'ise  les  coi-ps  hyalins  (coiqis  de  Cazin-Russel)  et.  rouge  carmin 
les  bacilles  lidiiu'cubuix  de  Koch  i[ui  ll•ancb('nt  viwment  sur  le  fond  ;')  peine  teint  eu  gris 
lilas  ipiand  la  coloration  ,a  été  bien  nienée. 


570 


PHTISIE  PULMONAIRE. 


D’après  Candler,  Koch  el  Raiisome,  l’action  combinée  de  la  sécheresse,  de 
la  lumière  solaire  el  du  grand  air  atténue  sa  virulence,  mais  ne  la  fait  pas 
disparaître.  Malassez  et  Vignal,  ayant  soumis  des  crachats  de  phtisique  <à  l’action 
alternante  de  la  dessiccation  et  de  l’humidité,  constatèrent  que  leur  virulence 
était  conservée  au  bout  de  plusieurs  mois.  Zilgien  (de  Nancy)  expose  des 
mélanges  dépoussiérés  de  route  el  de  crachats  de  tuberculeux,  partie  au  soleil, 
partie  aux  intempéries  ; il  constate  ainsi  que  la  virulence  des  poussières  exposées 
aux  intenqoéries  dure  environ  50  jours,  et  celle  des  poussières  exposées  seule- 
ment au  soleil  environ  HO  jours.  De  Toma  estime  cependant  que  les  crachats, 
abandonnés  à eux-mémes,  perdent  leur  virulence  au  bout  de  15  jours;  ces 
résultats  sont  en  contradiction  avec  les  précédents.  De  plus,  Savinski,  qui  a 
expérimenté  dans  les  mêmes  conditions,  arrive  aux  conclusions  suivantes  ; 
D aliandonnés  à eux-mêmes  dans  une  chambre  de  malade,  les  crachats  perdent 
leur  contagiosité  seulement  au  bout  de  2 mois  et  demi;  2“  dans  l’obscurité, 
les  crachats  conservent  indéfiniment  leur  virulence,  ils  la  perdent  dès  qu’ils 
sont  exposés  à l’action  des  ray<»ns  lumineux.  De  nouvelles  observations  sont 
encoi'e  nécessaires  pour  éclaircir  cette  (|ueslion;  mais  les  résultats  précédents, 
bien  que  concordant  peu,  nous  font  déjà  comprendre  combien  sont  fréquentes 
les  occasions  de  contagion  dans  les  villes  où  de  nombreux  phtisiques  se  pro- 
mènent et  crachent  par  terre. 

La  congélation,  la  dessiccation,  la  salaison  n’entament  pas  la  virulence  du 
bacille  (Galtier).  Un  crachat  livré  à la  putréfaction  resle  virulent  au  bout  de 
40  jours.  Des  poumons  tuberculeux  enterrés  par  Cadeac  et  Malet  conféraient 
la  tuberculose  au  bout  de  107  jours  ; Schottelius  a vu  le  bacille  de  la  tubercu- 
lose survivre  deux  ans  dans  la  terre;  et  Gærlner  a constaté  qu’il  gardait  son 
pouvoir  infeclieux  après  avoir  séjourné  dans  le  sol  pendant  tont  un  hiver; 
CCS  expériences  constituent  un  argument  en  faveur  de  la  crémation. 

Des  poumons  tubercnleux  soumis  par  Cadeac  et  Malet  à l’action  de  l'eau  cou- 
rante restèrent  virulents  pendant  150  jours. 

A propos  du  Iradement,  nous  verrons  que  la  résistance  du  bacille  aux  diverses 
substances  antiseptiques  est  aussi  très  considérable. 

Ce  qui,  d’après  Koch,  serait  le  facteur  principal  de  cette  résistance,  c’est  que 
le  bacille  de  la  tuberculose  peut,  comme  la  bactéridie  charbonneuse,  donner 
naissance  à des  spores  dont  on  connaît  l’extrême  vitalité.  Mais  ces  spores  du 
bacille  de  la  tuberculose  sont  encore  très  peu  connues. 

Toxines  tuberculeuses.  — Les  éludes  de  Koch  sur  la  tuberculine,  celles 
d’IIammerschlag,  Maffucci  et  Grancher,  nous  ont  montré  que  le  bacille  de 
Koch  sécrète  des  produits  solubles  qui  ont  déjà  été  étudiés  dans  ce  Traité 
(l>age  054  du  tome  !"■).  Ces  produits  solubles,  constatés  dans  les  cultures,  ont 
été  retrouvés  dans  les  crachats  et  les  viscères  des  phtisiques  par  Bonardi  et 
par  Kostjurine  el  Kraïnsky,  dans  les  exsudais  des  séi’euses  tubercnleuses  par 
Debove  et  Rémond. 

Dans  ces  derniers  temps,  Prudden  et  Hodenpyl,  Straus  et  Gamaleia  et  d’au- 
tres observateurs  ont  découvert  un  fait  très  important,  à savoir  que  les  toxines 
tnberculeuses  sont  surtout  renfermées  dans  le  corps  même  des  bacilles;  car  si 
l'on  injecte  dans  les  veines  du  lapin  des  cadavi'es  de  bacilles  (tués  par  le  séjour 
à l’autoclave  à 115“),  on  provoque  la  mort  de  l’animal;  et  à l’autopsie  on  trouve 
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des  liibercules  qui  renfernienl  au  centre  ces  cadavres  de  l^acilles;  Grancher  et 
Ledoux-Lebard  ont  proposé  de  désigner  cette  maladie  expérimentale  sous  le 
nom  de  nécro-tuberculose . Il  semble  donc  que  le  bacille,  qui  a pénéti’é  dans  un 
tissu,  y provoque  la  formation  de  la  matière  tuberculeuse  surtout  par  les  poi- 
sons qu’il  produit  et  qu’il  renferme  en  lui-même  après  sa  mort. 

Parmi  les  toxines  de  la  tuberculose.  Bouchard  et  ses  élèves  en  ont  isolé  une 
(pii  a une  action  vaso-dilatatrice  énergique  (ec/a.sôie)  ; Zuelzer  en  a isolé  une 
autre  qui  est  convulsivante  ; ^^'eyl  a trouvé  une  mucine  qui  a une  action  nécro- 
sante. Certaines  de  ces  toxines  paraissent  favoriser  l’action  du  bacille  (sub- 
stances favorisantes);  d’autres  paraissent  entraver  cette  action  (substances 
empêchantes),  ainsi  que  cela  résulte  des  travaux  de  Grancher  et  H.  Martin, 
de  Courmont  et  Dor,  dont  les  recherches  ont,  il  est  vrai,  été  faites  avec  la 
tuberculose  aviaire.  Dans  la  tuberculine  de  Koch  elle-même,  W.  Hunter  et 
Klebs  se  sont  efforcés  d’isoler  les  substances  qui  semblent  favoriser  l’action 
du  virus  tuberculeux  de  celles  qui  l’entravent.  D’après  Klebs,  la  substance 
curative  serait  de  l’ordre  des  pcptones  (‘)  ; il  l’aurait  isolée  et  l’aurait  sub- 
stituée avec  avantage  à la  tuberculine  brute. 

Bonardi  a retiré  des  alcaloïdes  des  crachats  et  des  viscères  de  phtisiques  au 
moyen  des  procédés  usités  pour  l'isoleinent  des  alcaloïdes  en  général.  Il  a isolé 
d’autres  substances,  de  nature  indéterminée,  au  moyen  de  la  glycérine.  Les 
alcaloïdes  extraits  des  crachats  sont  plus  toxiques  (jue  ceux  qui  ont  été  extraits 
des  viscères.  Ces  diverses  substances  produisent  de  l’excitation  génésique  chez 
le  chien,  et  amènent  le  marasme  chez  les  la})ins  et  surtout  chez  les  cobayes. 
Bonardi  a essayé,  avec  ces  produits,  de  conférer  l’immunité  aux  cobayes;  il 
n’y  a point  réussi;  mais  il  aurait  augmenté  notablement  leur  [)Ouvoir  de 
résistance  à l’égard  de  la  tuberculose  inoculée. 

A l’époque  où  Villemin  annoima  ses  premiers  résultats  à l’Académie  de  mé- 
decine, un  grand  nombre  A' objections  furent  adressées  à la  doctrine  parasi- 
taire de  la  tuberculose.  Avec  le  temps,  ces  objections  ont  perdu  de  leur  force, 
car  l’expérimentation  a déterminé  leur  sens  réel.  C’est  ainsi  qu’on  avait  pré- 
tendu que  le  lapin  devenait  très  souvent  et  spontanément  tuberculeux;  l’ob- 
servation ultérieure  a démontré  (pie  le  hqiin  n’était  pas  aussi  « follement  » 
lubercnleux  que  Béhier  l’avait  dit;  la  tuberculose  spontanée  paraît  même 
liés  rare  chez  cet  animal.  D’autre  part,  on  objectait  qu’on  pouvait  produire  du 
tubercule  en  injectant  dans  le  système  circulatoire  des  substances  inertes; 
mais  11.  Martin  montra  qne  les  jiseudo-tuberculoses  non  parasitaires  étaient 
faciles  à distinguer,  car  elles  ne  sont  pas  inoculables  en  série,  comme  la  tuber- 
culose vraie.  Enfin,  l’existence  des  pseudo-tuberculoses  parasitaires  (jui  ont 
déjà  été  étudiées  ici  par  M.  Boger  (t.  I.  page  OtU)  ne  constitue  pas  un  argu- 
ment contre  la  doctrine  de  la  tuberculose  maladie  infectieuse.  Sans  doute, 
beaucoup  de  problèmes  ne  sont  pas  encore  résolus;  mais,  au  point  de  via* 
étiologi({ue,  un  certain  nombre  de  faits  jiaraissent  définitivement  acquis  et 
éclairent  d’une  vive  lumière  I histoire  de  celle  terrilde  maladie. 

(‘)  .le  ra])|)elle  à ce  propos  qii’cii  1S80,  (‘xprriim'nlanl  avec  Roger  sur  d(‘s  extraits  de, 
craclials  tiihcrcidcux,  nous  av<^ns  constat(ï  (piê  ces  extraits  contenaicid  de  grandes  (pian- 
tités  de  pe|itone.  — Makkan,  Troubles  et  basions  gastiïcpies  dans  la  phtisie;  1 hvse  de  t’nris, 
1HH7,  J).  Itt.'i  et  120. 


572 


PHTISIE  PULMONAIRE. 


Parmi  lesquesLions  qui  méritent  d’être  approfondies  et  sur  lesquelles  nous  ne 
possédons  qu'un  très  petit  nombre  de  documents,  nous  signalerons  en  termi- 
nant celle  de  V élimination  des  bacilles  de  la  tuberculose.  A l'heure  actuelle,  il 
semble  que  cette  question  doive  être  mise  de  côté;  rinfection  bacillaire  nous 
apparaît  comme  étant  forcément  localisée  au  niveau  des  foyers  tuberculeux  ; 
et  l'on  admet  que  le  bacille  ne  peut  être  découvert  que  dans  ces  foyers.  Cepen- 
dant Peuch  (de  Toulouse)  a démontré  que  le  bacille  passait  dans  le  pus  des 
sétons  des  vaches  tuberculeuses.  Solles  (de  Bordeaux)  affirme  que  l’urine,  le 
suc  testiculaire , le  sperme  et  la  matière  fécale  de  phtisiques  peuvent  tuber- 
culiser  les  animaux,  et  il  prétend  que  ces  matières  sont  tuberculisantes  en 
dehors  de  toute  altération  tuberculeuse  des  voies  génilo-urinaires  ou  de  l’in- 
testin ; il  va  jusqu’à  dire  que  la  matière  fécale  des  enfants  de  phtisiques  est 
virulente,  et  il  croit  possible  d’établir  un  diagnostic  très  précoce  de  la  tuber- 
cnlose  en  se  servant  de  l'inoculation  au  cobaye  de  la  matière  fécale  des  enfants 
suspects.  Tout  cela  mérite  confirmation.  Nous  ne  parlons  pas  de  la  doctrine  édi- 
fiée par  Solles  sur  des  observations  trop  peu  nombreuses;  elle  est  intéressante, 
mais  fort  contestable  (').  Peut-être  la  démonstration  de  l’existence  des  spores 
tuberculeuses,  à peu  près  inconnues  aujourd’hui,  projettera-t-elle  quelque 
lumière  sur  ces  points  obscurs. 


CHAPITRE  II 

CONTAGION  DE  LA  PHTISIE 

Nous  donnons  ici  au  mot  contagion  son  sens  le  plus  large  : nous  entendons 
désigner  par  lui  tous  les  modes  de  transmission  de  la  tubercnlose  autres  que  la 
transmission  Inh’édUaire. 

Les  anciens  auteurs  ont  sonpçonné  la  contagiosité  de  la  phtisie.  C’est  ce 
(jue  nous  avons  déjà  montré  dans  l’iiistorique.  Mais  nous  avons  vu  comment 
cette  notion  s’était  obscurcie  au  commencement  de  ce  siècle.  Le  problème  de 
la  transmissibilité  de  la  phtisie  d'un  individu  malade  à un  individu  sain  ne 
commence  à se  poser  nettement  qu’avec  les  recherches  de  Villemin.  Celui-ci 
rapporta  tfuelques  observations  très  nettes  de  contagion.  En  1871),  de  Mus- 
grave-Clay  soutient  à Paris  une  excellente  thèse  intitulée  : Élude  sur  la  conta- 
(jiosité  de  la  ‘phtisie  jndrnonaire.  On  y trouve  relatées  111  observations  où  la 
contagion  ne  paraît  pas  douteuse.  — En  voici  une  tout  à fait  remarquable  : 
.Jean  A...,  issu  de  parents  phtisiques,  se  marie  à Antoinette  A...,  née  de  parents 
indemnes  de  tuberculose.  Bientôt  apparaissent  chez  Jean  A...  les  signes  de  la 
phtisie.  Il  meurt  ; sa  femme  se  remarie  et  succombe  phtisique  après  avoir 
transmis  la  maladie  à son  second  mari.  Dans  les  derniers  mois  de  sa  maladie, 
Antoinette  a réclamé  les  soins  d’une  de  ses  nièces,  Marguerite  M...,  mariée  à 
Joseph  B...,  indemne  de  phtisie  et  née  de  parents  sains.  Marguerite  M...  suc- 
combe à la  phtisie  et  transmet  la  maladie  à son  mari,  Joseph  B...,  qui  en  meurt 
(')  Congrès  de  la  tuberculose  de  1891,  [).  31.7. 
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également  [observation  22  de  Mnsgrave-Ckoj,  empruntée  à Violettes,  thè.sc  de 
Montpellier,  18G6). 

Les  observations  de  ce  genre  ne  sont  pas  absolument  rares.  Les  plus  com- 
munes sont  celles  où  on  voit  la  transmission  s’opérer  de  mari  à femme,  ou  de 
femme  à mari.  Dans  ses  conclusions,  Musgrave-Cday  considère  comme  favora- 
bles à la  contagiosité  : 1"  la  vie  en  commun,  surtout  pendant  la  nuit,  dans  un 
appariement  où  le  renouvellement  de  l’air  est  insuffisant;  les  relations 
sexuelles  ; 0“  la  gestation,  dans  le  cas  de  tnljerculose  du  mari  ; ¥ le  sexe  féminin 
(peut-être  à cause  du  motif  précédent)  ; 5°  la  jeunesse  du  sujet  sain  ; 0“  la  vie 
sédentaire  de  la  personne  exposée  à la  contagion;  7“  l’état  avancé  des  lésions 
locales  chez  le  sujet  tuberculeux  contaminant. 

Depuis  ce  travail,  les  observations,  les  statistiques  se  sont  multipliées.  Nous 
ne  pouvons  citer  tout  ce  qui  a été  écrit  sur  ce  sujet.  Mais  nous  pouvons  dire 
(jue  ces  recherches  ont  permis  de  préciser  les  modes  de  transmission,  et  que, 
malgré  toutes  les  obscurités  qui  régnent  encore  sur  ce  sujet,  on  peut  dire  que 
la  tuberculose  se  transmet  : 

DPar  inhalation  dans  les  voies  respiratoires; 

2*^  Par  ingestion  dans  le  tube  digestif; 

a“  Par  inoculation  cutanée; 

¥ Par  les  relations  sexuelles. 

1“  Transmission  par  inhalation.  — C’est  le  mode  de  transmission  qui  parait 
de  beaucoup  le  plus  commun  ; c’est  à lui  qu’il  faut  rapporter  le  plus  grand 
nombre  des  cas  de  phtisie  pulmonaire.  Les  lois  de  Louis  nous  l’ont  appris  ; 
aju’ès  quinze  ans,  s’il  y a des  tubercules  en  un  point  quelconque  de  l’orga- 
nisme, il  y en  a presque  toujours  de  plus  anciens  dans  les  poumons.  Malgré 
quelques  exceptions,  cette  loi  se  vérifie  dans  la  généralité  dos  cas. 

On  a objecté,  il  est  vrai,  que,  dans  les  expériences  de  transmission  à l’ani- 
mal, on  voit  le  poumon  se  prendre  souvent  le  premier,  et  cpielquefois  le 
seul  parmi  les  viscères,  quel  cpie  soit  le  mode  d’introduction  de  la  matière 
tuljerculeuse.  Cependant  il  est  un  fait  qui  nous  paraît  prouver  la  frécpience 
de  la  transmission  par  inhalation  : c’est  la  localisation  haldtuelle  des  premiers 
tubercules  au  sommet  du  poumon.  Plus  loin,  nous  exposerons  les  raisons  invo- 
(juées  pour  explicpier  cette  singulière  localisation,  et  nous  montrerons  ([uc 
toutes  les  poussières  inhalées,  de  (jiielque  nature  qu’elles  soient,  les  poussières 
charbonneuses,  par  exemple,  se  fixent  de  préférence  au  sommet  du  poumon  ; 
il  y a donc,  dans  la  ventilation  pulmonaire,  une  loi,  encore  inexi)liquée,  qui 
veut  que  les  poussières  inhalées  se  fixent  surtout  au  sommet  du  poumon.  La 
fréquence  de  la  localisation  des  premiers  tubercules  au  sommet  du  poumon 
est  donc  une  preuve  de  la  fréipience  de  la  transmission  par  inhalation. 

D’un  autre  côté,  ne  savons-nous  pas  quelle  est  la  dilfusion  des  poussières 
tuberculeuses  autour  de  nous? 

L'agent  ordinaire  de  la  contagion,  c’est  le  crachat  bacillifère.  Ce  n’est  pas 
fhaleine  des  phtisiques  qui  est  contagieuse;  l’air  expiré  est  toujours  dépourvu 
de  germes  (Straus,  Cadeac  et  iMalet).  Le  crachat  se  dessèche;  il  se  réduit  en 
poussière  qui  se  réi>and  dans  l’atmosphère,  et  c’est  sous  cette  forme  qu’il 
pénètre  dans  les  voies  respiratoires.  Cornet,  ipii  s’est  attaché  à étudier  la  distri- 
bution du  bacille  de  la  tuberculose  en  dehors  de  l’organisme,  l’a  retrouvé  dans 
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la  poussière  des  habitalioiis  el  des  hôpitaux  où  vivent  des  phtisiques,  notam- 
ment lorsque  ceux-ci  crachent  sur  le  plancher  ou  dans  des  mouchoirs.  D’après 
lui,  il  est  exceptionnel  de  le  rencontrer  ailleurs.  Mais,  dans  les  grandes  villes, 
il  nous  semble  que  le  virus  doit  être  disséminé  un  peu  partout;  car  beaucoup 
de  phtisiques  y vont  et  viennent  et  crachent  par  terre.  Nous  savons  d’autre 
part  l’extrême  résistance  de  ce  virus  aux  agents  extérieurs.  La  putréfaction, 
en  particulier,  le  modifie  peu  et  lentement.  Cadéac  et  Malet,  Schotelius, 
Gærtner,  ont  montré  que  la  matière  tuberculeuse  enterrée  reste  virulente  au 
bout  d’un  temps  très  long,  et  Lortet  et  Despeigne  pensent,  d’après  leurs  expé- 
riences, que  les  vers  de  terre  peuvent  ramener  les  bacilles  tuberculeux  à la 
surface  du  sol,  opinion  émise  antérieurement  par  Leloir.  Les  mouches,  d’après 
Spillmann  et  Ilaushalter,  les  punaises,  d’après  Dewèvre,  sont  aussi  des  agents 
de  dissémination  du  virus  tuberculeux.  Le  fait  suivant,  que  rapporte  Scimirer, 
montre  la  facilité  avec  laquelle  les  bacilles  tuberculeux  peuvent  se  disséminer. 
« Me  trouvant  un  jour  occupé,  dit-il,  à des  travaux  bactériologiques  au  labo- 
ratoire de  Weichselbaum,  pendant  un  repos,  je  me  fis  apporter  du  raisin  pour 
me  rafraîchir.  Ce  raisin  avait  séjourné  quelque  temps  dans  un  panier  à l’exté- 
rieur ; il  était  tellement  couvert  de  poussière,  que  l’eau  dans  laquelle  je  le 
lavai  était  absolument  sale  et  noirâtre.  En  examinant  cette  eau,  je  réfléchis 
que  la  rue  voisine  était  fréquentée  par  les  très  nombreux  phtisiques  qui  se 
rendent  à la  clinique,  et  que  ces  gens  ne  se  gênaient  pas  pour  cracher  à terre. 
La  poussière,  si  abondante  à Vienne,  avait  donc  des  chances  de  contenir  des 
bacilles.  Pour  m’en  rendre  compte,  j’injeclai  à trois  cochons  d’Inde  10  centi- 
mètres cubes  de  celte  eau.  L’un  d’eux  mourut  en  2 jours  de  péritonite;  (juant 
aux  deux  autres,  ils  succombèrent  au  bout  de  45  et  de  58  jours,  présentant  des 
lésions  tuberculeuses  manifestes,  partant  du  point  de  l’injection.  J’ajouterai 
([ue  beau  du  lavage  avait  été  prise  au  moment  de  son  emploi  au  robinet  d’eau 
de  source,  que  le  verre  à expériences  qui  l’avait  contenue  venait  d’être  stéri- 
lisé avec  soin,  que  ni  le  garçon  qui  avait  apporté  les  raisins,  ni  le  marchand 
(jui  les  avait  vendus,  ne  sont  tuberculeux.  Ce  fait  montre  avec  évidence  quel 
danger  les  crachats  tuberculeux  lancés  au  hasard  et  les  poussières  qui  les  con- 
tiennent présentent  au  point  de  vue  de  la  santé  publique.»  De  ses  expériences, 
Di  Mattéi  conclut  que  la  tuberculose  peut  se  transmettre  par  certains  pro- 
duits du  corps  des  malades,  comme  la  saleté  des  ongles,  les  poils  de  la  barbe, 
les  cheveux,  etc.,  toutes  matières  qui  peuvent  incessamment  être  répandues 
dans  l’atmosphère. 

En  résumé,  les  poussières  tuberculeuses  .sont  surtout  abondantes  autour  des 
phtisiques,  mais  elles  peuvent  exister  partout  où  un  phtisique  a passé  et  a 
craché.  Il  n’est  donc  pas  absolument  nécessaire,  pour  que  la  contagion  par 
inhalation  soit  réalisée,  qu’il  y ail  eu  contact  ou  cohabitation  d’un  individu 
sain  avec  un  individu  malade. 

La  réalité  de  la  contagion  par  inhalation  est  prouvée  aujourd’hui  par  des 
faits  cliniques  nombreux,  en  particulier  par  les  épidémies  qui  ont  sévi  dans  les 
familles,  dans  les  bureaux  (Marfan)  et  dans  les  ateliers  (Arthaud)  où  des  phti- 
siques ont  craché  par  terre,  par  la  fréquence  de  la  phtisie  dans  les  prisons 
(Cornet)  et  parmi  les  infirmiers  attachés  aux  salles  de  phtisiques  (Debove, 
Cornet).  L’épidémie  dont  nous  avons  rapporté  l’histoire  a sévi  dans  un 
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bureau  qui  comptait  22  employés  ; en  1878,  il  y entra  2 phtisiques  qui  y vécu- 
rent plusieurs  années,  toussant  et  crachant,  souvent  sur  le  plancher,  dans  un 
local  exigu  et  mal  aéré.  Les  employés  arrivaient  au  bureau  de  bonne  heure  au 
milieu  d’un  air  charge  des  poussières  du  balayage  du  matin;  15  d’entre  eux 
ont  succombé  à la  phtisie  de  1884  à 1880.  La  contagion  s’est  faite  très  proba- 
blement par  l’air  tenant  en  suspension  les  bacilles  de  crachats  desséchés  sur 
le  plancher.  A notre  instigation,  l’administration  fit  évacuer  le  bureau,  brider 
le  plancher,  réparer  la  pièce,  et  prescrivit  des  mesures  prophylactiques  pour 
empêcher  le  retour  de  pareils  faits.  Depuis  cette  époque,  trois  ans  se  sont 
écoulés;  il  ne  s’est  produit  aucun  cas  nouveau  de  tuberculose  ('). 

Le  poumon  est  donc  la  porte  d’entrée  par  excellence  du  virus  tuberculeux. 
Celui-ci,  mélangé  aux  poussières  de  l’air,  arrive  dans  les  alvéoles  et  se  fixe  de 
préférence  aux  sommets  des  poumons.  Cette  prédisposition  des  sommets  sera 
étudiée  plus  loin. 

Chez  les  enfants,  le  bacille  peut  traverser  la  muqueuse  respiratoire  sans  y 
déterminer  de  tubercules;  il  peut  pénétrer  par  le  poumon  et  aller  infecter  les 
ganglions  intra-thoraciques  ; il  peut  pénétrer  par  les  muqueuses  nasale  et  buc- 
cale, surtout  lorsqu’elles  présentent  des  érosions,  et  aller  tuberculiser  les  gan- 
glions du  cou  (écrouelles). 

Très  probablement,  c’est  aussi  par  les  voies  respiratoires  qu’il  pénètre  dans 
la  circulation  lymphatique  et  sanguine  pour  aller  infecter  primitivement  le 
testicule,  les  articulations  et  les  os,  voire  même  la  plèvre  et  le  péritoine,  (jui 
est  rarement  malade  sans  que  la  plèvre  le  soit. 

Parfois  cependant,  au  niveau  du  point  de  pénétration,  le  bacille  laisse  une 
lésion  qui  j)ermet  de  préciser  la  porte  d’entrée.  Chez  un  enfant  qui  avait  sucé 
le  mouchoir  d’un  tuberculeux  et  qui  avait  une  amygdalite  avec  adénite, 
G.  Daremberg  a constaté,  dans  une  crypte  amygdalienne,  une  masse  caséeuse 
qui  était  farcie  de  bacilles  de  Koch.  Cette  amygdalite  tuberculeuse  a du  reste 
été  constatée  par  Lublinski  au  début  de  plusieurs  phtisies  pulmonaires. 

Transmission  par  ingestion  dans  les  voies  digestives.  — L’expérimentation 
nous  a prouvé  que  l’ingestion  de  matière  tuberculeuse  peut  infecter  l’orga- 
nisme; et  la  clinique  nous  montre  que  le  phtisique  qui  déglutit  ses  crachats 
peut  luberculiser  son  intestin.  D'autre  part,  il  est  presque  admis  universelle- 
ment que  la  tuberculose  des  bovidés  est  identique  à celle  de  l’homme.  Or 
l’homme  se  nourrit  de  viande  et  de  lait  provenant  des  bovidés.  On  s’est  donc 
demandé  si  le  lait  et  la  viande  provenant  d’animaux  phtisiques  ne  peuvent 
pas  contaminer  l’homme  qui  les  ingère.  C’est  là  un  gros  problème  dont  on 
s’est  beaucoup  occupé  dans  ces  derniers  temps,  et  dont  l’importance  au  point 
de  vue  de  la  proi)hylaxie  est  très  considérable. 

(‘)  La  tuberculose  est  très  IVéquentc  dons  le  personnel  hospitalier.  Elle  décime  les  sur- 
veillardes  laïques.  A riiôpital  Necker,  la  moitié  des  surveillantes  est  frappée  par  la  phtisie. 
Gc  sont  celles  <pu  accomplissent  leurs  fonctions  avec  le  plus  de  zèle  et  de,  dévouement 
(pu  sont  atteintes.  Il  est  remar((ualde  (pic  ce  sont  surtout  les  surveillantes  des  services  de 
médecine  qui  deviennent  phtisi((ucs;  les  surveillantes  des  services  de  chirurgie  sont  géné- 
ralement épargnées.  Les  religieuses  sont  beaucoup  moins  sujettes  à contracter  la  phtisie; 
radministrotion  jiarait  attribuer  ce  résultat  à ce  ([uc  les  sceurs  sont  ]dus  noinlu-cuses,  se 
supidéent  et  se  fatiguent  moins.  Peut-être  faut-il  accorder  aussi  une  inlluence  à la  vie  géni- 
tale; la  plupart  des  surveillantes  lonpies  sont  mariées  et  mères  de  famille;  j’en  connais 
une  (jui  a fait  très  régulièrement  un  service  pénible  en  allaitant  son  enfant. 
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On  seml)le  d'accord  sur  un  point  : la  réalité  de  l’inl'ection  par  les  aliments, 
lorsque  ceux-ci  renferment  le  virus.  iMais  le  lait  et  la  viande  des  animaux 
luberculeux  sont-ils  fréquemment  virulents?  Sur  ce  second  point,  les  dissi- 
dences sont  encore  nombreuses (*). 

ContaminaUon  par  la  viande  et  par  le  sang  des  animaux  tuberculeux.  — Sur 
la  question  de  la  virulence  de  la  viande,  trois  opinions  ont  été  émises. 

1“  La  première  consiste  à regarder  comme  suspectes  toutes  les  parties  d’nn 
organisme  tuberculeux,  même  lorsque  la  tuberculose  paraît  limitée  à une  seule 
région.  Toussaint  et  Bouley,  s’appuyant  sur  ce  principe,  firent  repousser,  par 
le  Congrès  international  des  vétérinaires  de  1885,  fusage  de  la  viande  de  tout 
animal  tuberculeux.  Le  Congrès  de  la  tuliercnlose  de  1888,  malgré  les  réserves 
de  certains  de  ses  membres,  n’hésita  pas  à voter  les  conclusions  suivantes  : 
« 11  y a lien  de  poursuivre  par  tous  les  moyens,  y compris  l’indemnisalion  des 
intéressés,  l’application  générale  du  principe  de  la  saisie  et  de  la  destruction 
totale,  pour  toutes  les  viandes  provenant  d'animaux  tuberculeux,  quelle  que  soit 
la  gravité  des  lésions  spécifiques.  » 

2“  Mais,  en  1885,  Arloing  établit  que  les  muscles  ne  pouvaient  être  virulents 
((ue  si  la  tuberculose  était  généralisée  ; on  ne  devrait  donc  exclure  de  la  con- 
sommation que  la  viande  provenant  d’nn  animal  mort  avec  des  lésions  tuber- 
culeuses généralisées,  ayant  franchi  les  ganglions  afférents  au  foyer  initial. 
Arloing  et  Chauveau  recueillent  du  suc  musculaire  de  vaches  atteintes  de 
tuberculose  généralisée,  et  l’injectent  clans  le  péritoine  de  cobayes;  ils  déter- 
minent la  tubercnlose  une  fois  sur  deux.  La  cuisson  de  la  viande,  d’après 
Arloing,  ne  suffirait  j)as  toujours  à prémunir  contre  le  danger  de  l’infection 
tuberculeuse,  car,  à la  température  de  70°,  qui  est  rarement  dépassée  pour  la 
préparation  de  la  viande,  le  bacille  n’est  pas  détruit. 

5°  Nocard  et  Galtier  pensent  tjue  le  danger  est  encore  moins  grand  que  ne  le 
laisseraient  croire  les  expériences  d’ Arloing  et  Chauveau.  Au  Congrès  de  la 
tuberculose  de  1888,  et  au  Congrès  d’hygiène  de  Londres  de  1891,  Nocard  a 
émis  (juelques  réserves  au  sujet  de  la  virulence  du  sang  et  du  suc  musculaire  ; 
il  ne  nie  pas  celte  virulence,  mais  il  la  croit  exceptionnelle;  ayant  recueilli  du 
suc  musculaire  provenant  de  21  vaches  atteintes  de  tuberculose  généralisée,  et 
fayant  injecté  dans  le  péritoine  de  col)ayes,  une  fois  seulement  il  a provoqué 
la  tuberculose.  Galtier  n’a  déterminé  la  tuberculose,  en  expérimentant  dans 
les  mêmes  conditions,  que  5 fois  sur  22.  Nocard  fait  d’ailleurs  remarquer  que 
la  tuberculisation  possible  des  cobayes  par  l’injection  de  suc  musculaire  dans 
le  péritoine  ne  prouve  pas  que  ces  animaux  seraient  devenus  tuberculeux  s’ils 
avaient  mangé  la  viande  des  bêtes  malades;  il  n’a  pu  rendre  tuberculeux  de 
jeunes  chats  en  leur  donnant  de  la  viande  dont  le  suc  contenait  des  bacilles. 

Ainsi  la  lumière  n’est  pas  faite  sur  la  fréquence  de  la  virulence  de  la  viande 
des  bovidés  luberculeux.  Il  importe  pourtant,  au  point  de  vue  de  l’hygiène 
publique,  que  le  problème  soit  résolu  d’une  manière  certaine. 

En  ce  qui  concerne  le  sang.,  il  est  admis  qu’il  n’est  virulent  que  lorsque  la 
tuberculose  est  généralisée  ; dans  ce  dernier  cas,  Toussaint,  Vallin,  Galtier, 

(')  Voyez  à ce  sujet  le  résumé  de  G.  Lyon,  La  tuberculose  intestinale,  Gazelle  des  hôpi- 
taux, 1891,  n°  139. 
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Guinard  (de  Dijon)  lui  ont  reconnu  des  propriétés  infectantes  ; aussi  l'on  ne  doit 
employer  qu’avec  réserve  le  sang  frais  pour  clarifier  le  vin;  et  l’on  doit  proscrire 
l’usage  du  sang  frais  absorbé  dans  un  but  tbérapeutique. 

Contamination  par  le  lait.  — La  virulence  du  lait  des  vacbes  tuberculeuses 
paraît  plus  fréquente  que  celle  des  muscles  et  du  sang.  On  sait  que  les  vaches 
laitières  sont  très  souvent  tuberculeuses;  dans  certaines  étables,  il  y aurait 
jusqu’à  40  et  60  pour  tOO  de  vaches  tuberculeuses.  Mais  le  lait  de  ces  vaches 
est-il  toujours  virulent?  Celte  question,  nettement  posée  depuis  que  Gerlach, 
en  1S78,  a dénoncé  le  danger  présenté  par  le  lait  des  vaches  pommelières,  n’a 
pas  encore  reçu  une  réponse  positive.  Bollinger,  qui  adopta  l’opinion  de  Ger- 
lach, avança  que  le  lait  est  virulent  : L lorsque  la  tuberculose  est  généralisée; 
S»  lorsque  le  pis  des  vaches  malades  est  atteint  de  tuberculose.  Ces  assertions 
sont  considérées  comme  exactes  par  la  majorité  des  observateurs,  malgré  quel- 
ques dissidences  de  détail;  ainsi  Nocard  croit  que  la  tuberculose  mammaire  est 
très  rare;  Degive  et  'Van  Ilertsen,  Bang,  croient  qu’elle  est  très  fréquente. 

Mais  d’autres  expérimentateurs  vont  plus  loin  : pour  eux,  le  lait  peut  être 
virulent  même  lorsque  la  mamelle  est  saine,  même  lorsque  la  tuberculose  n’est 
pas  généralisée.  Bang  a trouvé  des  bacilles  dans  du  lait  provenant  de 
vaches  tuberculeuses  à pis  indemne,  et  Csokor  a vu  des  bacilles  dans  le  lait 
chez  des  vaches  atteintes  de  tuberculose  localisée  des  poumons.  Sur  114  échan- 
tillons de  lait  provenant  de  oG  vaches  tuberculeuses,  sans  lésions  du  pis, 
Ernst  a trouvé  17  échantillons  bacillifères,  provenant  de  10  vaches  diil'érentes. 
Koubassof  a injecté  quelques  gouttes  de  pus  tuberculeux  à une  cobaye,  aus- 
sitôt après  l’accouchement;  ensuite  il  a examiné  son  lait  })lusieurs  fois  par  jour; 
pendant  la  première  semaine,  il  n’a  pas  trouvé  de  bacilles;  mais  ceux-ci 
apparurent  dans  le  cours  de  la  deuxième  semaine.  Ilirscbberger  a produit  la 
tuberculose  chez  le  cobaye,  dans  TiTi  pour  100  des  cas,  par  l’inoculation  du  lait 
provenant  de  vaches  chez  lesquelles  les  lésions  tuberculeuses  étaient  locali- 
sées au  poumon.  Ernst  a obtenu  des  chitïres  comparables  (ô7,5  pour  100). 

Bien  que  la  lumière  ne  soit  pas  encore  faite  complètement  sur  ce  sujet,  une 
conclusion  peut  être  déduite  des  travaux  que  nous  venons  de  citer:  le  lait  d’une 
vacbe  tuberculeuse  est  souvent  virulent.  11  faut  donc  se  prémunir  contre  cette 
cause  de  contamination,  surtout  dans  les  grandes  villes,  où  la  source  du  lait 
est  le  plus  souvent  ignorée;  rappelons  qu’IIippolyte  Martin  a rendu  tubercu- 
leux nombre  de  lapins  et  de  cobayes,  en  leur  inoculant  du  lait  acheté  au 
hasard  à des  laitiers  de  Paris. 

Le  lait  d’une  femme  tuberculeuse  peut-il  être  virulent?  L’absence  de  docu- 
ments sérieux  nous  empêche  de  nous  prononcer  sur  ce  point;  disons  cependant 
que,  d’après  Bang,  on  doit  répondre  par  la  négative. 

La  virulence  du  lait  est  conservée  dans  ses  différents  produits  : la  crème, 
le  beurre.  Le  beurre,  rendu  tuberculeux  par  l’addition  de  matière  tuber- 
culeuse, peut  encore  donner  la  tuberculose  au  bout  de  100  à PiO  jours  (Gas- 
perini). 

La  clini<pie  humaine  confirme-t-elle  les  résultats  fournis  par  l’expérimenta- 
tion et  la  ])athologie  vétérinaire?  On  conçoit  ({u’il  est  fort  difficile  de  faire  des 
enquêtes  fructueuses  à ce  sujet;  aussi  les  faits  probants  ne  sont  pas  encore 
bien  nombreux  : citons  celui  d’Ollivier  et  Boulet  qui  ont  rapporté  l’histoire 
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d’un  pensionnat  où  6 cas  de  tuberculose  se  sont  développés  durant  le  séjour 
d’une  vache  laitière  tuberculeuse  dans  l’étable  de  l’établissement. 

D’ailleurs,  n’existe-t-il  pas  certaines  conditions  organiques  ou  extrinsèques 
qui  annihilent  l’action  nocive  du  lait  tuberculeux?  On  s’est  demandé  si  le  si/c 
gastrique  normal  ne  peut  pas  détruire  le  bacille.  Les  expériences  de  Wesener, 
de  Miller,  de  Bollinger,  d’Hirschberger,  semblent  confirmer  cette  hypothèse; 
toutefois,  celles  de  Straus  et  Wurtz,  de  Falck,  de  Baumgarten,  de  Fischer, 
ont  montré  qu’il  ne  fallait  guère  compter  sur  l’action  microbicide  du  suc 
gastrique,  tout  au  moins  en  ce  qui  concerne  le  bacille  de  Koch.  Quant  au  rôle 
semblable  que  pourraient  jouer  les  fermentations  intestinales,  il  est  absolument 
conjectural;  Koch  pense  que  l’intestin  est  un  milieu  de  culture  l'elativement 
peu  favorable  au  développement  du  bacille,  qui  exige  un  certain  temps  pour 
se  développer;  cependant,  il  faut  songer  que  les  spores,  elles,  ne  sont  pas 
détruites  par  le  suc  gastrique  et  que  leur  germination  dans  l’intestin,  milieu 
alcalin,  doit  être  facile. 

Les  conditions  extrinsèques  dépendent  évidemment  de  la  proportion  des 
bacilles  contenus  dans  le  lait;  plus  celui-ci  renfermera  de  bacilles,  plus  il  est 
virulent  (Baumgarten,  Fischer);  la  dilution  atténuerait,  ou  ferait  même  dispa- 
raître la  virulence  (Gebliart). 

En  somme,  tout  lait  bacillifère  n’est  pas  nécessairement  infectant;  Wurzburg 
a cité  un  certain  nombre  de  cas  d’enfants  ayant  pris  pendant  longtemps  du  lait 
de  vaches  ultérieurement  reconnues  tuberculeuses,  sans  avoir  été  contaminés. 

Ce  qui  augmente  encore  la  complexité  du  problème,  c’est  que  l’absence  de 
tubereulose  intestinale  ne  prouve  rien  contre  l’origine  alimentaire;  l’ingestion 
de  lait  virulent  peut  déterminer  la  tuberculose  sans  que  l’intestin  soit  lésé;  les 
leucocytes  pourraient  transporter  les  bacilles  jusque  dans  les  ganglions  mésen- 
tériques où  ils  se  multiplient  et  engendrent  la  dégénérescence  caséeuse 
(Tchistowitch,  Wesener,  Orth).  Orth,  sur  9 cas  de  tuberculose  alimentaire, 
provoquée  expérimentalement  chez  les  animaux,  a trouvé  2 fois  l’intestin 
indemne  et  dans  les  7 autres  cas  des  lésions  intestinales  pour  ainsi  dire  négli- 
geables, relativement  à celles  des  autres  organes;  d’après  Wesener,  ce  serait 
surtout  sous  forme  de  tuberculose  mésentérique  ou  carreau  qu’évoluerait  la 
tuberculose  secondaire  à l’alimentation  par  le  lait  tuberculeux,  notamment 
chez  l’enfant. 

Disons  en  terminant  que  Schoull  a cherché  à prouver  la  possibilité  de  la 
contagion  intestinale  par  les  aliments  des  phtisiques;  il  a nourri  deux  jeunes 
chats  avec  des  restes  d’aliments  de  tuberculeux.  Les  deux  animaux  sont  morts, 
et,  à l’autopsie,  l’auteur  a noté  la  présence  de  tubercules  dans  divers  organes. 
Ces  faits  s'expliquent  par  la  présence  des  bacilles  dans  la  salive  des  tuberculeux. 
11  est  utile  de  faire  connaître  ce  mode  de  contagion  dont  la  réalisation  est 
possible  dans  les  familles  pauvres. 

Il  importerait  d’être  fixé  sur  la  fréquence  de  l’infection  par  ralimcntation. 
Mais,  nous  le  répétons,  les  documents  précis  sur  ce  sujet  font  défaut.  Bollinger, 
à l’encontre  de  la  majorité  des  auteurs,  croit  que  le  lait  et  la  viande  d’animaux 
phtisiques  doivent  très  souvent  transmettre  la  tubereulose.  Cadeac  et  Malet 
l’admettent  aussi  en  se  fondant  sur  l’expérience  suivante  : ils  ont  fait  habiter 
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dans  la  même  caisse,  mais  séparés  par  un  double  treillage  empêchant  un 
contact  direct,  des  animaux  tuberculisés  et  des  animaux  sains,  sans  observer 
un  seul  cas  de  contagion;  ayant  enlevé  le  double  treillage,  de  manière  à laisser 
cohabiter  les  animaux  infectés  avec  les  témoins,  ils  ont  vu  deux  sur  trois  des 
animaux  sains  contracter  la  tuberculose.  Mais  on  peut  répondre  que  la  tuber- 
culose de  riiomme  ne  peut  être,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  comparée 
à celle  des  animaux;  il  est  probable  que  ceux-ci  ne  sont  presque  jamais 
spontanément  contaminés  par  inhalation.  Tout  semble  prouver  que  c’est  l'in- 
verse qui  se  produit  chez  l’homme;  si,  chez  les  animaux,  la  tuberculose  spon- 
tanée paraît  être  habituellement  d’origine  digestive,  chez  l’homme  elle  paraît 
être  due  le  plus  souvent  à l’inhalation  du  virus  tuberculeux. 

III.  Transmission  par  inoculation  cutanée  et  sous-cutanée.  — La  peau  est  un 
terrain  assez  réfractaire  à l'inoculation  tuberculeuse.  Le  bacille  ne  peut  la 
traverser  ou  s’y  développer,  si  elle  n’est  pas  déjà  altérée  par  un  traumatisme  ou 
par  une  lésion  d’un  autre  ordre. 

L’anatomiste,  qui  se  blesse  en  faisant  une  autopsie  de  phtisique,  présente 
parfois  une  tuberculose  très  limitée  de  la  peau,  qu’on  désigne  sous  le  nom 
de  tubercule  anatomique.  Les  anatomistes  n’ont  pas  d’ailleurs  le  privilège  de 
cette  lésion  : Verehère  a cité  un  cas  de  tubercule  anatomique  produit  par  la 
morsure  d’un  sujet  tuberculeux.  Cette  lésion  guérit  le  plus  souvent  sans  se 
généraliser;  mois  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi. 

Tscherning  a rapporté  le  cas  d’une  jeune  femme  qui  se  lit  au  doigt  une  plaie 
en  cassant  un  crachoir  plein  de  crachats  de  tuberculeux  : un  panaris  et  une 
synovite  tuberculeuse  se  développent  à la  suite.  Un  étudiant  observé  par 
M.  Verneuil,  après  avoir  eu  un  tubercule  anatomique,  fut  pris  d’un  mal  de 
Pott.  M.  Merklen  a rapporté  l’observation  suivante  : une  jeune  femme,  bien 
portante,  nettoie  les  crachoirs  de  son  mari  phtisique;  quelque  temps  après, 
elle  présente  sur  un  doigt  un  véritable  tubercule  anatomique  ; une  lymphangite 
tuberculeuse  du  membre  supérieur  se  développe  et  donne  naissance  à des 
abcès  où  l'on  retrouve  le  bacille.  Raymond  et  Lefèvre  (‘)  ont  rapporté  des  cas 
semblables. 

Kœnig  a vu  uu  cas  de  tuberculose  de  la  paroi  abdominale  se  développer  à 
la  suite  de  piqûres  faites  avec  une  seringue  de  Pravaz  ayant  servi  à un 
phtisique.  Czerny  rapporte  un  cas  de  tuberculose  consécutive  à l’application 
sur  nue  brûlure  de  greffes  provenant  d’un  membre  amputé  pour  une  tumeur 
blanche.  Wahl  voit  dans  le  lavage  d’un  eczéma  avec  du  lait  cru  de  vache 
tuberculeuse  la  cause  possible  d’un  cas  de  tumeur  blanche  du  genou. 
Beaucoup  d’auteurs  pensent  que  si  les  écrouelles  sont  si  communes  chez  les 
enfants  lymphatiques,  c’est  que,  chez  ceux-ci,  il  existe  souvent  de  l’eczéma  ou 
de  l'impétigo  de  la  face  qui  permettent  la  })énélration  du  bacille. 

Il  n’y  a pas,  à l’heure  actuelle,  une  observation  probante  de  tuberculose 
transmise  par  la  vaccination  (Lothar-Meyer,  Chauveau,  Straus).  Cependant 
l’existence  de  cette  transmission  est  admise  par  Butel. 

En  général,  le  résultat  de  l’inoculation  cutanée  chez  un  sujet  provoque 
soit  le  tubercule  anatomique,  soit  le  lupus.  Mais  un  sujet  déjà  phtisique  qui (*) 


(*)  Sur  la  Lubcrculoso.  par  inoculation  cutanée  chez  fhomine.  Thèse  de  Paris,  1888. 
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subit  une  auto-inoculation  cutanée  par  les  crachats,  présente  une  tuberculose 
ulcéreuse  grave  de  la  peau,  bien  diflerente  des  premières  lésions. 

L’inoculation  sous-cutanée  donne  naissance  à un  abcès  froid. 

La  tuberculose  inoculée  par  la  peau  à un  sujet  sain  est  en  général  assez 
bénigne.  La  manifestation  initiale  peut  rester  localisée  très  longtemps  au  point 
d’inoculation  sans  se  généraliser,  et  guérir  complètement  sur  place.  Mais  l’en- 
vahissement par  les  voies  lymphatiques  ou  par  continuité  est  possible,  et  fina- 
lement la  tuberculose  pulmonaire  peut  évoluer  chez  les  sujets  atteints. 

IV.  Transmission  par  les  relations  sexuelles.  — Soupçonnée  par  Cohnheim, 
affirmée  par  Verneuil  et  Fernet,  la  transmission  par  les  relations  sexuelles  paraît 
aujourd’hui  démontrée  par  les  faits  de  Richard,  de  Rouis  (de  Montauban)  et 
de  Derville.  L’observation  de  Rouis  est  démonstrative  : un  peintre,  âgé 
de  52  ans,  cohabitait  avec  une  femme  phtisique  atteinte  de  leucorrhée  persis- 
tante et  d’une  pelvi-péritonite  tuberculeuse;  or,  à un  moment  donné,  se  déve- 
loppa chez  cet  homme  un  écoulement  uréthral  chronique  d’emblée;  puis 
survint  un  gonflement  tuberculeux  des  deux  épididymes,  des  vésicules  sémi- 
nales; puis  un  mal  de  Pott,  puis  enfin  une  tuberculose  pulmonaire.  Le  cas 
de  Derville  montre  la  contagion  de  l’homme  à la  femme  : un  homme  atteint  de 
tuberculose  génitale  cohabite  avec  une  femme  saine;  au  bout  de  quelque  temps 
celle-ci  présente  à son  tour  une  tuberculose  uniquement  localisée  aux  organes 
génitaux.  Des  faits  de  ce  genre  ont  été  observés  par  d’autres  auteurs  et  n’ont 
rien  qui  doive  nous  étonner;  chez  l’homme  tuberculeux,  la  prostate,  les  vési- 
cules séminales,  le  cordon,  l’épididyme,  le  testicule,  peuvent  renfermer  de  la 
matière  tuberculeuse;  chez  la  femme,  elle  peut  se  développer  dans  l’utérus  et 
les  annexes.  M.  Rabes  a démontré  que  les  liquides  provenant  des  glandes 
génitales  malades  renferment  le  bacille  de  la  tuberculose.  Tout  récemment, 
Foa  a fait  l’autopsie  d'un  phtisique  qui  avait  de  la  tuberculose  prostatique;  les 
vésicules  séminales  étaient  pleines  de  sperme,  ce  sperme  était  rempli  de 
bacilles. 

Mais  est-il  nécessaire  que  les  organes  génitaux  de  l’homme  soient  tubercu- 
leux pour  que  le  sperme  soit  bacillifère?  Cela  n’est  pas  certain.  En  l’absence 
de  lésions  tuberculeuses  de  ces  organes,  Landouzy  et  H.  Martin,  Sirena  et 
Pernice,  Solles  ont  trouvé  au  sperme  des  propriétés  virulentes,  et  Bozzolo, 
Niepee,  Weigert,  Cari  Jany,  y ont  rencontré  des  bacilles.  Dans  les  mêmes 
conditions,  Haarstich  a vu  un  taureau  franchement  tuberculeux  conta- 
miner (>Ü  vaches  jusque-là  parfaitement  saines,  et  cet  exemple  ne  serait  pas 
unique. 

Bruchon,  Guéneau  de  Mussy,  Gubler,  pensent  qu’un  fœtus  engendré  par  un 
père  tuberculeux  peut  infecter  sa  mère.  Il  y aurait  là  quelque  chose  d’analogue 
à la  syphilis  par  conception.  Ce  mode  de  contagion,  cette  sorte  d’hérédité 
rétrograde,  selon  l’expression  de  Bouchard,  expliquerait  pourquoi  la  transmis- 
sibilité est  plus  souvent  observée  du  mari  à la  femme  que  de  la  femme  au  mari 
(Hérard  et  Cornil,  Guéneau  de  Mussy,  Guibout,  Bruchon,  etc.). 

Cornil  et  Dobroklonsky,  expérimentant  avec  le  bacille  aviaire,  ont  vu  que 
l’infection  pouvait  se  faire  par  la  muqueuse  utérine  sans  altération  préalable  de 
l’épithélium  ; ils  ont  vu  aussi  que  l’infection  de  l’utérus  pouvait  succéder  à 
l’inoculation  vaginale. 
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Récemment  Schuchardt  a publié  des  faits  curieux  qui  tendent  à prouver 
aussi  que  la  tidjerculose  peut  se  transmettre  par  les  rapports  sexuels.  Il  a 
observé  trois  cas  d'infection  mixte,  c’est-à-dire  de  tuberculose  développée  à la 
suite  d’un  chancre  ou  d’une  blennorrhagie.  Chez  un  homme,  à la  suite  d’un 
chanci'e  du  gland,  il  a vu  se  développer  dans  l'aine  des  ganglions  tuberculeux 
qui  durent  Cdre  extirpés.  Il  a observé  un  cas  d'épididymite  tuberculeuse  double 
à marche  rapide  survenue  chez  un  homme  de  21  ans  à la  suite  d'une  blennor- 
rhagie. Il  a trouvé  des  bacilles  de  la  tuberculose  dans  un  cas  d’abcès  blennor- 
rhagique  de  la  prostate  suivi  de  guérison.  Dans  0 cas  de  blennorrhagie,  il  a 
examiné  la  sécrétion  de  l’iirèthre  et  il  a rencontré  2 fois  le  bacille  de  la 
tuberculose.  Enfin,  chez  une  femme  dont  le  mari  était  phtisique,  une  ulcération 
du  vagin  fut  le  point  de  départ  d’une  adénite  tuberculeuse  du  bassin  (’). 

Ainsi,  il  est  prouvé  que  la  contagion  peut  s’effectuer  par  les  quatre  surfaces 
que  nous  venons  d’indiquer  : les  voies  respiratoires,  le  tube  digestif,  la  peau 
et  la  muqueuse  génitale.  Mais  il  est  difficile,  à l’heure  actuelle,  de  fixer  le 
degré  de  fréquence  de  chacun  de  ces  modes  de  transmission. 


CHAPITRE  111 
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L’hérédité  de  la  phtisie  est  un  des  faits  les  mieux  établis  de  la  pathologie. 
Depuis  Hippocrate,  on  sait  qu’un  phtisique  naît  souvent  d’un  phtisique. 
Fernel,  Sylvius,  Fracastor,  Etmüller,  van  llelmont  ont  montré  que  l’héréditc; 
était  la  cause  la  plus  indiscutable  de  la  phtisie.  Boerhaave  pensait  que  la  j)hti- 
sie  héréditaire  est  plus  grave  (pie  la  phtisie  acquise  : « Phtisis  hereditaria 
omnium  pessima.  » Portai,  Chomel,  Laënnec,  Monneret,  ont  proclamé  aussi 
la  loi  de  l’hérédité.  Leudet  a établi  récemment,  à l’aide  d'une  statistiipie  très 
étudiée,  cpie  sur  214  familles  de  phtisiques,  108  présentaient  des  antécédents 
indiscutables  ainsi  répartis  : 


IMèi'c 57  fois. 

Père. ‘21  — 

Père  et  mère i — 

GramTmèro 1 — 

Grand-père.  . . 1 — 

Tailles 14  -- 

Oncles 7 — 


Mais,  d’accord  sur  le  fait,  les  médecins  sont  bien  loin  de  s’entendre  sur  la 
fréquence  de  l’hérédité  et  sur  son  mécanisme. 

Au  point  de  vue  de  la  fréquence,  Rilliet  et  Barthez  ont  constaté  l’hérédité 
dans  un  septième  des  cas;  Lebert,  dans  un  sixième;  Pidoux,  Piorry,  Walshe? 
dans  nn  quart;  Bri(piet,  Cotton,  Ilérard  et  Cornil,  dans  nn  peu  plus  du  tiers; 

(')  SciiuciiAiiDT,  XXP  Gongrès  de  la  Société  allemande  de  cliiriiriïic,  Semaine  médicale, 
18i)2,  p.  ‘245, 
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Hill  et  Leuclet,  dans  une  moitié;  Portai,  dans  les  deux  tiers;  Rufz,  dans  les 
cinq  sixièmes.  Ces  dissidences  proviennent  de  l’extrême  difficulté  qu’il  y a 
à étudier  ce  problème  de  l’hérédité  ; dans  les  hôpitaux,  les  malades  ignorent 
souvent  leurs  antécédents;  dans  la  pratique  civile,  on  dissimule  souvent  les 
maladies  héréditaires. 

Mais  il  y a plus  ; depuis  la  découverte  de  la  contagiosité  de  la  phtisie,  beau- 
coup d’auteurs  pensent  que  la  tuberculose  dite  héréditaire  est  le  plus  souvent 
une  tuberculose  par  contagion.  Dans  une  famille  où  vit  un  phtisique,  on  com- 
prend en  elfet  combien  sont  nombreuses  les  occasions  de  contagion. 

Cependant,  comme  il  n’est  guère  possible  de  nier  que  la  phtisie  ne  s’attache, 
comme  un  fléau  terrible,  à certaines  familles  qu’elle  décime,  on  a dit  ; Ce  qui 
est  héréditaire,  ce  n’est  pas  la  bacillose,  c’est  la  prédisposition,  c’est  l’aptitude 
à recevoir  le  bacille  et  à le  laisser  germer.  Les  parents  phtisiques  lèguent  à 
leurs  enfants  un  ensemble  d’attributs  physiques,  chimiques  et  dynamiques 
qui  les  prédestinent  à la  phtisie;  mais  ils  ne  leur  lèguent  pas  le  bacille.  Peter 
a exprimé  cette  opinion  par  la  formule  célèbre  : « On  ne  naît  pas  tuberculeux, 
mais  tuberculisable.  « 

A l’heure  actuelle,  le  problème  de  l’hérédité  de  la  tuberculose,  s’il  n’est  pas 
résolu,  est  au  moins  nettement  posé.  L’héi’édité,  quoi  qu’on  ait  dit  dans  ces 
derniers  temps,  est  indiscutable.  Ce  qui  est  matière  à dissidences,  c’est  le 
mécanisme  de  cette  hérédité.  Deux  opinions  sont  en  présence  et,  en  faveur  de 
chacune,  on  peut  invoquer  d’excellents  arguments,  ce  qui  prouve  qu’elles  sont 
peut-être  vraies  toutes  les  deux. 

La  i)remière  opinion  peut  se  formuler  ainsi  ; l’hérédité  de  la  tuberculose  est 
directe;  le  bacille  est  déposé  dans  l’organisme  du  fœtus,  soit  par  le  sperme  du 
père,  soit  parle  sang  maternel  à travers  le  placenta.  C’est  ce  qu’on  a appelé 
l’hérédité  de  graine,  l’hérédité  directe  ou  vraie,  l’hérédo-contagion. 

La  seconde  manière  de  voir  est  appuyée  sur  un  certain  nombre  de  constata- 
tions négatives;  on  nie  la  transmission  directe  du  bacille  ou  du  moins  on  la 
considère  comme  très  rare,  on  admet  que  les  enfants  issus  de  phtisiques  sont 
simplement  prédisposés  à la  tuberculose  à la  fois  par  la  cohabitation  avec  leurs 
parents  malades  et  par  l’excellente  qualité  du  terrain  qu’ils  ofl'rent  au  bacille 
de  Koch.  C’est  ce  que  l’on  a appelé  l’hérédité  de  terrain,  l’hérédo-prédispo- 
sition. 

Examinons  les  arguments  en  faveur  de  chacune  des  opinions. 

I.  Hérédo-contagion.  — Un  premier  point  est  établi  d’une  manière  incon- 
testable, c’est  la  réalité  de  l’hérédo-contagion.  Elle  est  peut-être  rare,  mais  elle 
existe  : c’est  ee  que  prouvent  les  cas  de  tuberculose  congénitale. 

Les  exemples  de  tubercnlose  eongénitale  ne  sont  pas  très  communs;  on  en 
peut  cependant  relever  dans  la  science  un  certain  nombre  de  eas  parfaitement 
authenti(jues  (^).  S.  Charrin  a observé  un  enfant  né  à 7 mois  1/2  d’une  mère 
phtisique;  l’autopsie  révéla  des  tubercules  dans  les  ganglions  mésentériques, 
les  poumons,  le  foie  et  la  rate.  Berti  a décrit  deux  cavernules  au  sein  des 
organes  respiratoires  d’une  fille  morte  à 9 jours.  Merkel  a trouvé  un  foyer 

(')  Les  faits  connus  de  luljerculose  congénitale  dans  l’espèce  humaine  et  dons  l’espèce 
bovine  ont  été  colligés  par  Aviiîagnet,  De  la  tuberculose  chez  les  enfants,  Thèse  de  Paris 
1892;  et  Staïcovici,  De  la  tuberculose  congénitale.  Thèse  de  Paris,  1892. 
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tuberculeux,  à la  voûte  palatine  et  un  autre  au  niveau  de  l’articulation  coxo- 
fémorale  gauche  chez  un  enfant  né  d’une  femme  tuberculeuse  qui  mourut 
tuberculeuse  deux  jours  après  sa  délivrance.  Jacobi  a raconté,  au  Congrès  de 
la  tuberculose  de  1891,  qu’en  1861  il  avait  vu  un  fœtus  de  7 mois,  né  d’une 
mère  phtisique,  présenter  de  la  tuberculose  hépatique,  péritonéale  et  pleurale. 
Sabouraud  a examiné  le  foie  et  la  rate  d’une  enfant  de  11  jours,  fdle  d’une 
phtisique;  ces  organes  étaient  criblés  de  tubercules  dans  lesquels  l’examen 
microscopique  révéla  le  bacille  de  Koch. 

Dans  l’espèce  bovine,  les  cas  de  tuberculose  congénitale  paraissent  plus 
nombreux  que  dans  l’espèce  humaine.  Chauveau  dit  avoir  eu  plusieurs  fois 
l’occasion  de  constater,  à l’ouverture  des  vaches  phtisiques,  l’existence  de 
lésions  tuberculeuses  chez  leurs  fœtus,  et  il  a retrouvé  ces  lésions  chez  de 
très  jeunes  veaux.  Bang  a fait  des  constatations  analogues.  Adam  a publié  le 
cas  d’un  veau,  né  d’une  vache  tuberculeuse,  qui  mourut  quelques  heures 
après  sa  naissance;  sur  le  péritoine,  près  du  rein  gauche,  il  existait  des 
excroissances  tuberculeuses.  Les  quatre  cas  suivants  sont  tout  à fait  pro- 
bants, car  la  constatation  des  tubercules  a été  suivie  de  l’examen  bacté- 
riologique. .Iohne(de  Dresde),  faisant  l’autopsie  d’un  fœtus  de  vache  phtisique, 
trouva  des  tubercules  dans  le  foie  et  le  poumon  ; ces  tubercules  renfermaient  le 
bacille  de  la  tuberculose.  En  faisant  l’autopsie  d’une  vache  pleine,  atteinte  de 
tuberculose  aiguë  des  séreuses,  Csokor  a trouvé  un  fœtus  parfaitement  déve- 
loppé qui  portait  dans  le  ligament  hépato-duodénal  six  ganglions  lymphatiques 
tuberculeux,  caséifiés  partiellement  et  partiellement  calcifiés;  à la  périphérie, 
ces  ganglions  olï'raient  de  nombreux  tubercules  avec  cellules  géantes,  cellules 
épithélioïdes  et  bacilles.  Malvoz  et  L.  Browics  ont  vu  deux  fœtus  de  vaches 
présenter  des  lésions  tuberculeuses  où  ils  ont  trouvé  le  bacille  de  Koch;  pour 
eux,  il  est  certain  que  ce  dernier  est  arrivé  au  fœtus  par  la  voie  placentaire, 
et  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  contamination  par  Tovule  ou  le  sperme,  en  raison 
de  la  localisation  des  lésions  au  foie,  eu  rapport  avec  la  veine  ombilicale. 

Expérimentalement,  la  tuberculose  congénitale  n’a  pu  être  reproduite  que 
très  rarement  : Koubassolf  a prétendu  avoir  communiqué  la  tuberculose  à des 
fœtus  d’animaux  par  des  inoculations  faites  à la  mère;  de  Benzi  a tuberculisé 
18  femelles  [)leines  de  cobaye  et  5 fois  il  put  trouver  des  tubercules  chez 
les  fœtus. 

L’existence  de  la  tuberculose  congénitale  est  donc  démontrée  par  des  faits 
irréfutables.  Si  l’on  objecte  que  ces  faits  sont  rares,  les  partisans  de  l’iiérédo- 
contagion  invoquent  aussitôt  la  fréquence  de  la  tuberculose  dans  le  premier 
âge. 

La  lubercAÜone  infantile  précoce,  celle  qui  survient  dans  les  premiers  mois  de 
la  vie,  était  autrefois  considérée  comme  une  rareté.  11  n’en  est  plus  ainsi 
aujourd’hui.  Les  recherches  de  Landouzy,  Oueyrat,  Lannelongue,  Damaschino, 
Ilayem,  Iluguenin,  Leroux  et  Aviragnet  nous  prouvent  que,  dès  les  premiers 
mois  de  la  vie,  les  bébés  j»euvent  mourir  de  tuberculose.  ]\L  Landouzy  a même 
montré  ({ue,  pour  les  eufants  du  peuple,  la  tuberculose  était  une  des  causes 
principales  de  mortalité.  Babes  a rapporté  que  sur  9“)  autopsies  d’enfants 
morts  de  maladies  quelcoiujues,  il  a rencontré  6;")  fois  des  ganglions  tuber- 
culeux, particulièrement  dans  le  médiastin.  Cette  tuberculose  si  précoce  s’ob- 
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serve  suiToul  chez  des  enfants  issus  de  phtisiques.  Est-elle  acquise  ou 
héréditaire?  Quelques  auteurs  n'hésitent  pas  à la  considérer  comme  hérédi- 
taire ; et  pour  eux  cette  fréquence  de  la  tuberculose  du  premier  âge  est  un  argu- 
ment en  faveur  de  rhérédo-contagion.  Quand  les  adversaires  de  cette  doctrine 
répondent  qu’il  y a là  une  assertion  non  prouvée,  qu’il  est  impossible  de  savoir 
si  ce  n’est  pas  la  contagion  qui  doit  être  invoquée,  Baumgarten  se  retranche 
derrière  ce  fait  que  la  tuberculose  congénitale  peut  rester  latente  plus  ou  moins 
longtemps,  et  que  le  germe  qui  sommeille  dans  les  profondeurs  du  fœtus  et 
du  nouveau-né  peut  se  réveiller  plus  tard.  Et  il  faut  convenir  que  quelques 
observations  donnent  raison  à cette  manière  de  voir. 

On  peut  chez  un  fœtus  issu  de  phtisique  ne  trouver  aucune  altération 
apparente,  et  cependant,  par  les  inoculations  et  meme  les  examens  histologi- 
ques, y déceler  la  présence  du  bacille  de  la  tuberculose.  Les  faits  qui  suivent 
le  prouvent  formellement.  Sur  un  fœtus  retiré  de  Futérus  d’une  femme  qui 
venait  de  succomber  à la  phtisie,  Birsch-IIirschfeld  prit  des  fragments  de 
foie,  de  rate  et  de  rein  et  les  inocula  à des  cobayes  qui  moururent  de  tuber- 
culose ; l’examen  microscopique  révéla  la  présence  de  bacilles  dans  les  capil- 
laires du  foie  et  entre  les  villosités  du  placenta.  Aviragnet  a retiré  du  cadavre 
d'une  phtisique  un  fœtus  de  7 mois  environ,  d'apparence  saine;  le  pou- 
mon et  le  foie  de  ce  fœtus,  ainsi  que  le  placenta,  tuberculisèrent  les  cobayes. 
Gærtner  (d’Iéna)  a inoculé  le  bacille  tuberculeux  à des  souris  blanches  pleines, 
et  il  a retrouvé  par  inoculation  des  produits  tuberculeux  chez  les  fœtus  ; il  a 
réussi  de  même  avec  des  œufs  de  serin;  avec  les  poules,  il  a échoué.  C-hez 
une  femme  morte  de  phtisie,  Armanni  (de  Naples)  trouve  un  utérus  gravide; 
la  pulpe  de  la  rate  et  du  foie  provenant  du  fœtus  a développé  la  tubercu- 
lose chez  le  cobaye,  aloi's  (pie  les  organes  paraissaient  normaux  (Congrès  de 
Berlin,  1890). 

Enfin  on  peut  invoquer,  en  faveur  de  l’hérédo-contagion,  les  expériences 
de  Maffucci  qui,  en  inoculant  divers  microbes  dans  des  œufs  de  poule,  a vu 
l'infection  n’éclater  qu’assez  longtemps  après  l’éclosion.  Ainsi,  dans  la  tuber- 
culose, les  germes  pourraient  vivre  longtemps  à l’état  latent  et  ne  se  développer 
que  si  une  circonstance  favorable,  une  cause  prédisposante,  vient  leur  per- 
mettre de  pulluler. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  existe  des  cas  de  tuberculose  congénitale  à l’abri  de 
toute  critique  ; et  ces  seuls  faits  suffisent  à prouver  que  lé  bacille  peut  se 
transmettre  directement  des  parents  au  fœtus. 

L’hérédité  est-elle  paternelle  ou  maternelle?  Nous  avons  vu  que  le  sperme 
d'un  phtisique  pouvait  renfermer  des  bacilles.  Ces  bacilles  peuvent-ils  aller 
contaminer  l’ovule?  Un  fait  de  Baumgarten  semble  le  démontrer  : fécondant 
arlificiellement  une  femelle  de  lapin,  il  a retrouvé  un  bacille  dans  l’ovule  de 
cet  animal.  Mais  ce  fait  est  isolé,  et,  d’ailleurs,  on  ne  peut  faire  que  des  hypo- 
tlièses  sur  la  destinée  d’un  pareil  ovule.  Au  point  de  vue  clinique,  Landouzy 
nous  paraît  avoir  démontré,  par  quelques  faits  probants,  la  transmission 
héréditaire  du  père  à l’enfant,  la  mère  restant  saine.  Un  fait  de  spina  venlosa 
observé  par  Bicard  plaide  dans  le  même  sens.  Landouzy  a insisté,  à ce  propos, 
sur  « la  multiléthalité  fœtale  des  épouses  de  tuberculeux  ». 

11  est  probable  néanmoins  que  la  transmission  du  bacille  au  fœtus  se  fait 
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ordinairement  par  le  sang  de  la  mère  venu  à travers  le  placenta  ; l’hérédité 
maternelle,  comme  le  montrent  les  statistiques,  est  infiniment  plus  commune 
que  l’hérédité  paternelle.  Déplus,  il  est  des  expériences  qui  démontrent  que  le 
placenta  d'une  femme  tuberculeuse  peut  être  virulent.  Landouzy  et  H.  Martin, 
Charrin  et  Karth,  en  ont  inoculé  des  fragments  avec  succès  à des  cobayes. 
Schmol  et  Birsch-Hirschfeld,  Aviragnet,  A.  Hergott  (de  Nancy),  ont  constaté 
que  le  liquide  amniotique  d'une  femme  phtisique  était  capable  de  donner  la 
tuberculose  au  cobaye. 

D’ailleurs  il  est  remarquable  que  dans  les  cas  de  tuberculose  congénitale^ 
c'est  d'abord  dans  le  foie,  et  ensuite  dans  le  poumon,  (pion  trouve  le  plus  ordinai- 
rement les  tubercules  ; c’est  donc  par  les  veines  ombilicales  que  le  bacille  doit 
être  apporté. 

II.  Hérédo-prédisposition.  — Mais,  à cette  doctrine  de  l’hérédo-contagion 
on  a adressé  des  objections  très  fortes  qui  semblent  prouver  qu’elle  ne  doit 
expliquer  (ju’un  très  petit  nombre  de  cas  d'hérédité. 

En  premier  lieu,  dit-on,  la  tnberculose  congénitale  est  d’une  extrême  rareté- 
et,  de  plus,  il  est  prouvé  que  la  tuberculose  des  enfants  est  d’autant  plus 
commune  que  l’on  s’éloigne  de  la  naissance.  Boltz,  dans  une  thèse  de  Kiel,  a 
dressé  une  statistique  qui  repose  sur  2 576  autopsies  d’enfants  faites  à Kiel  de 
1875  à 1889.  Sur  ce  total,  on  a trouve  424  cas  de  tuberculose.  Les  proportions 
suivant  les  différents  âges  sont  les  suivantes  : 


Enfanls  mort-nés 0,0  pour  100. 

De  0 à 4 semaines 0,0  — 

De  5 à 10  semaines 0,0  — 

De  5 à 5 mois 8,0  — 

De  G à L2  mois 18,5  — 

Delà  ans ‘i0,8  — 

De  2 à 5 ans 55,0  — 

De  5 à 4 ans  29,0  — 

De  4 à 5 ans 51,8  — 

De  5 à 10  ans 51,5  — 

De  10  à 15  ans 50,1  — 


Brandenberg,  dans  une  thèse  de  Bàle  (1890),  étudié  aussi  la  tuberculose  de 
la  première  enfance  à ce  point  de  vue  et  aboutit  aux  mêmes  conclusions.  On 
a beau  dire  <{ue  la  graine  de  la  tuberculose  a pu  rester  latente,  le  tableau  pré- 
cédent n’en  reste  pas  moins  un  argument  puissant  en  faveur  de  la  contagion 
contre  l’origine  congénitale. 

De  plus,  comme  le  disent  Grancher  et  Hntinel,  pour  admettre  la  transmis- 
sion placentaire,  il  faut  que  deux  condilions  soient  réalisées  : 1"  que  le  sang  de 
la  mère  conlienne  des  bacilles;  2“  que  ces  bacilles  puissent  passer  de  la  mère 
au  fœtus  par  les  vaisseaux  placentaires.  Or,  dans  la  phtisie  pulmonaire,  le  sang 
contient  rarement  des  l)acilles.  Firkct  a entrepris  de  prendre  la  mesure  du 
degré  d’infection  bacillaire  du  sang,  en  recherchant  les  tubercules  dans  les 
organes  qui  ne  peuvent  être  infectés  <{ue  par  la  voie  sanguine,  comme  la 
glande  thyroïde  et  le  rein,  et  il  est  arrivé  à conclure  que  les  signes  anato- 
mi(pies  d'une  infection  bacillaire  du  sang  font  défaut  dans  la  majorité  des  cas. 
Ce  (ju’on  trouve  ordinairement  dans  la  phtisie  vnlgaire,  c’est  une  tuberculose 
pulmonaire  et  une  tnberculose  intestinale,  localisations  qui  résultent  d’inocu- 
lations directes.  D’autre  part,  les  recherches  les  plus  récentes  semblent  prou- 
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ver  que  la  transmission  des  microbes  de  la  mère  au  fœtus,  à travers  le 
placenta,  est  exceptionnelle,  qu’elle  ne  s’opère  guère  qu’à  la  faveur  d’une 
lésion  placentaire  préalable. 

Certaines  expériences  viennent  d’ailleurs  contredire  celles  que  nous  avons 
citées  plus  haut.  Sanchez-Toledo,  expérimentant  avec  la  tuberculose  aviaire 
sur  des  femelles  pleines  de  cobaye,  n’a  constaté,  dans  aucun  cas,  la  transmis- 
sion de  la  mère  au  fœtus. 

M.  Vignal  a fait,  à la  Clinique  d’accouchement,  des  inoculations  avec  des 
organes  de  nouveau-nés  issus  de  mères  phtisiques  ou  avec  le  placenta.  Aucun 
animal  n’a  contracté  la  tuberculose. 

Enfin  M.  Hutinel  a montré  que,  parmi  les  nombreux  enfants  de  phtisiques 
envoyés  par  l’Assistance  publique  en  province  et  par  suite  séparés  de  leurs 
parents,  la  tuberculose  est  rarement  observée. 

Des  faits  que  nous  venons  d’exposer,  il  résulte  que  la  tuberculose  est  une 
maladie  parasitaire  due  au  bacille  de  Koch,  que  le  bacille  se  transmet  à 
l’homme  soit  par  inhalation  de  poussière  de  crachats  de  phtisiques,  soit  par 
l’alimentation  avec  le  lait  ou  la  viande  de  bovidés  phtisiques,  soit  par  inocu- 
lation cutanée  avec  de  la  matière  tuherculeuse,  soit  par  les  relations  sexuelles, 
soit  enfin  par  le  sang  de  la  mère  qui  va  au  fœtus  à travers  le  placenta.  Chacun 
de  ces  modes  de  contamination  nous  paraît  prouvé  par  des  faits  plus  ou 
moins  nombreux.  Ce  qui  reste  encore  enveloppé  d’obscurités,  c’est  la  fréquence 
respective  de  ces  divers  modes  de  transmission.  Baumgarten,  en  Allemagne, 
Solles,  en  France,  pensent  que  l’hérédité  directe  est  de  beaucoup  la  cause  la 
plus  commune  de  tuberculose,  et  que  la  plupart  des  phtisies  sont  des  cas  de 
tuberculose  post-fœtale . Mais  la  majorité  des  auteurs  admet  que  la  phtisie  est 
ordinairement  acquise  par  contagion  : M.  Landouzy  lui-méme,  qui  naguère 
était  un  partisan  de  l’hérédité  directe,  semble  aujourd’hui  se  rallier  à cette 
manière  de  voir.  Des  dissidences  séparent  encore  les  médecins  contagionistes 
sur  la  fréquence  de  tel  ou  tel  mode  de  contagion.  Les  uns  pensent  que  c’est 
surtout  par  l’inhalation  de  poussières  tuberculeuses  répandues  dans  l’atmosphère 
que  la  phtisie  se  transmet;  d’autres  pensent  que  c’est  surtout  par  l’ingestion 
de  matière  tuberculeuse  dans  les  voies  digestives. 

L’avenir  éclairera  peu  à peu  toutes  les  parties  obscures  de  cette  étiologie. 
Pour  nous,  quelques  faits  cliniques  observés  avec  soin  semblent  nous  prouver 
<pie  l’opinion  de  Baugmarten  renferme  une  grosse  part  de  vérité.  Mais  ce 
n’est  pas  ici  le  lieu  de  développer  ce  qui  n’est  encore  qu’un  sentiment  étayé 
sur  un  trop  petit  nombre  de  faits. 


CHAPITRE  IV 

CAUSES  PRÉDISPOSANTES 

Quand  le  bacille  a pénétré  dans  l’organisme  par  contagion  ou  par  hérédité, 
il  ne  s’y  développe  pas  toujours  ; pour  qu’il  puisse  vivre,  se  multiplier,  et  don- 
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ner  naissance  à des  lésions  tuberculeuses,  il  faut  la  connivence  de  l’organisme  ; 
il  faut  que  l’économie  ait  été  modifiée  d’une  certaine  façon,  qu’elle  ait  subi 
l’action  de  certaines  causes  prédisposantes. 

Parmi  les  médecins  qui  ont  adopté  les  doctrines  microbiennes,  il  en  est  qui, 
croyant  ainsi  pousser  les  conséquences  de  ces  doctrines  jusqu’aux  dernières 
limites,  nient  l’action  des  causes  prédisposantes;  pour  eux,  le  bacille  suffirait 
à tout.  S’il  fallait  une  preuve  du  contraire,  nous  choisirions,  entre  plusieurs, 
la  remarque  suivante. 

Dans  les  autopsies,  on  trouve  très  fréquemment  quelques  tubercules  dans 
les  sommets  du  poumon.  D’après  Boudet,  N.  Guillot,  Beau,  on  en  trouve  chez 
les  4/5  des  individus  qui  meurent  après  16  ans.  D’après  Yibert,  sur  151  su- 
jets morts  de  mort  violente  et  autopsiés  à la  Morgue,  il  y avait  19  fois  des 
tubercules  stationnaires;  d’après  F.  Wolff,  on  en  trouve  dans  presque  la 
moitié  des  cadavres  que  l’on  examine  (').  Il  est  vrai  que,  souvent,  ces  lésions 
sont  légères,  qu’il  s’agit  de  quelques  tubercules  fibreux  ou  calcifiés,  et  que, 
pendant  la  vie  des  sujets  qui  les  portent,  aucun  signe  n’a  attiré  l’attention  du 
côté  de  la  poitrine.  Mais  nous  savons  aussi  que  dans  ces  tubercules,  que  l’on 
a appelés  tubercules  de  i/uérison,  on  peut  trouver  le  bacille  de  la  tuberculose 
(Déjerine),  et  qu’avec  eux  l’inoculation  peut  donner  des  résultats  positifs. 

Il  est  donc  très  probable  que  lorsque  nous  assistons  à l’évolution  d’une 
phtisie  ulcéreuse  grave  ou  d’une  granulie,  il  s’agit  souvent,  non  pas  d’une 
infection  récente,  mais  d’une  véritable  auto-infection  par  les  lésions  anciennes 
(ce  qui,  soit  dit  en  passant,  rend  presque  impossible  la  recberche  de  l’incuba- 
tion de  la  tuberculose  chez  l’homme).  Mais  quelles  sont  les  conditions  qui  ont 
rendu  possible  cette  réinfection  autogène  et  non  exogène?...  Ponfick  a sou- 
tenu, au  Congrès  de  Berlin  de  1890,  que  la  tuberculose  se  limitait,  ne  devenait 
pas  infectante,  grâce  à l’oblitération  des  vaisseaux  lymphatiques  et  sanguins 
au  niveau  et  autour  du  tubercule  ; si  les  bacilles  se  disséminent,  c’est  que  les 
vaisseaux  ne  se  sont  pas  oblitérés  ou  qu’ils  ne  le  sont  plus;  c’est  que  des  voies 
anastomotiques  préexistantes  ou  nouvellement  formées  dans  laizone  tubercu- 
leuse et  pérituberculeuse  ont  permis  la  diifusion  du  virus.  Mais  pourquoi  la 
défense  s’organise-t-elle  quelquefois  seulement  et  non  pas  dans  tous  les  cas? 
Et  surtout,  poimjuoi  cette  défense  déjà  organisée,  efficace  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long,  cesse-t-elle  de  l’ètre  à un  moment  donné?  L’observation 
des  faits  va  nous  l’apprendre  : c’est  qu’un  incident  local  (inflammation,  trau- 
matisme, etc...)  ou  une  cause  de  débilitation  générale  (aération  ou  alimenta- 
tion insuffisantes,  surmenage,  maladies  diverses)  est  venue  détruire  cette  or- 
ganisation défensive.  Dans  ces  derniers  temps,  on  a pu  considérer  le  processus 
tuberculeux  comme  l’expression  d’une  lutte  entre  le  bacille  d’une  part  et  les 
éléments  anatomiques  d’autre  part.  On  peut  donc  penser  que  toute  cause  qui 
affaiblira  les  éléments  anatomiques  facilitera  l’invasion  bacillaire. 

Cependant  il  n’est  pas  prouvé  que  toutes  les  influences  invoquées  comme 
causes  prédisposantes  aient  la  même  valeur  pbtisiogène.  C’est  ce  que  nous 
allons  essayer  de  montrer  dans  l’exposé  suivant.  On  s’étonnera  peut-être  d’y 
trouver  certaines  opinions  en  complète  contradiction  avec  celles  qui  ont  cours 
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dans  les  classiques  ; mais  chaque  fois  que  nous  nous  écarterons  des  idées 
reçues,  nous  espérons  en  donner  une  raison  valable. 

Nous  étudierons  successivement  : 

1“  Les  influences  des  milieux  ; 

2“  Les  prédispositions  individuelles. 

Influence  des  milieux.  — L’intluence  des  milieux  où  vivent  les  agglo- 
mérations humaines  sur  le  développement  de  la  phtisie  a été  très  étudiée.  On 
attachait  autrefois  une  très  grande  importance  à cette  étude  ; mais  aujourd’hui 
elle  a beaucoup  perdu  de  son  intérêt.  L’inlluence  des  milieux  s’explique  aisé- 
ment par  la  fréquence  ou  la  rareté  des  occasions  de  contagion  et  des  causes 
de  débilitation  individuelle.  Mais  ni  la  vie  urbaine,  ni  les  climats,  ni  les  alti- 
tudes, ne  possèdent  par  eux-mêmes  de  propriétés  favorisantes  ou  empêchantes 
eu  égard  au  développement  de  la  tuberculose. 

Vie  urbaine.  — L’observation  montre  que  la  mortalité  par  phtisie  est  infini- 
ment plus  considérable  dans  les  villes  que  dans  les  campagnes.  Cela  tient  à 
deux  causes  : d’abord  à la  fréquence  des  occasions  de  contagion;  en  second 
lieu  à la  débilitation  de  l’individu  sous  l’influence  des  infractions  à l’hygiène 
que  la  vie  urbaine  le  force  à commettre  à tout  instant.  Ce  second  facteur  a été 
bien  mis  en  lumière  par  Peter.  Dans  les  grandes  villes  l’air  est  insuffisant  et 
vicié  : « C’est  tout  simplement  la  lutte  contre  la  vie,  la  conspiration  de  l’étio- 
lement. Donnez-moi  un  marais,  plus  un  organisme  humain,  et  je  vous  rendrai 
une  fièvre  intermittente  ; eh  bien  ! donnez-moi  une  grande  ville , avec  son  hygiène 
dépravée,  et  je  vous  rendrai  une  population  de  tuberculeux.  Tel  refuserait 
avec  horreur  de  boire  de  l’eau  de  l’égout  collecteur,  qui  respire  sans  sourciller 
l’air  d’une  salle  de  concert  ou  de  théâtre,  véritable  égout  aérien  » (Peler). 

La  respiration  de  l’air  ruminé,  que  Mac  Cormac  (de  Belfast)  désigne  d’un 
mot  énergique  : air  prérespiré est  sans  aucun  doute  une  cause  d’affaiblisse- 
ment pour  l’organisme  ; l’air  confiné  contient  plus  d’acide  carbonique  et  moins 
d’oxygène,  moins  d’ozone  surtout  que  l’air  des  champs,  on  peut  y trouver  de 
l’oxyde  de  carbone  ou  des  vapeurs  aimiioniacales  ; Brown-Sequard  et  d’Ar- 
sonval  en  ont  extrait  un  poison  organique  énergique.  L’air,  cet  aliment  de  la 
vie,  est  donc  défectueux  comme  qualité  et  comme  quantité  ; il  devient  impropre 
à entretenir  l’hématose  ; l’organisme  s’affaiblit;  cesiVinanitiation  jiar  les  voies 
respiratoires  que  M.  Peler  rapproche  de  l’inanitiation  par  les  voies  digestives. 

A l’inlluence  d’une  aération  insuffisante,  il  faut  joindre  d’autres  causes,  insé- 
parables de  la  vie  urbaine,  et  dont  l’action  est  indéniable  : le  surmenage  phy- 
sique, moral  et  intellectuel,  l’alcoolisme,  l’absence  d’insolation  et  l’alimenta- 
tion insuffisante. 

Ce  qui  s’observe  dans  les  villes  se  retrouve  à un  degré  plus  élevé  encore 
dans  les  agglomérations  où  l’encombrement  est  poussé  au  delà  de  toutes  les 
limites  raisonnables.  Dans  les  casernes,  dans  les  prisons,  dans  les  asiles  d'aliénés, 
dans  les  bureaux,  dans  les  ateliers,  dans  les  couvents,  surtout  les  couvents 
cloîtrés,  dans  certains  orphelinats,  la  phtisie  est  extrêmement  commune  ; et 
tout  concourt  à la  produire;  la  promiscuité  forcée  des  individus  sains  et  des 
individus  malades,  la  malpropreté,  l’aération,  l’insolation  et  l’alimentation 
insuffisantes,  le  surmenage. 

Climats.  — Des  nombreuses  discussions  qui  ont  eu  lieu  à propos  de  l’in- 


CAUSES  PRÉDISPOSANTES. 


589 


Iluence  du  climat,  il  résulte  que  la  phtisie  s’observe  dans  tous  les  lieux  habités 
]>ar  l’homme,  comme  elle  semble  aussi  être  de  tous  les  temps.  Elle  paraît 
cependant  plus  rare  dans  les  pays  froids  que  dans  les  pays  chauds,  et  elle  est 
surtout  commune  dans  les  pays  tempérés.  Mais  cette  fréquence  de  la  phtisie 
dans  les  pays  à climat  moyen  tient  peut-être  à ce  que  les  agglomérations 
humaines  y sont  peu  nombreuses  et  plus  denses  que  partout  ailleurs. 

Les  saîso?îs  ne  paraissent  pas  avoir  une  grosse  inlluence  ; on  sait  seulement, 
depuis  Hippocrate,  que  les  phtisiques  succombent  surtout  à l’automne  : Autum- 
nus  tabidis  malus. 

Laënnec,  qui  est  allé  mourir  phtisique  sur  une  plage  de  la  Bretagne,  croyait 
à l’influence  préservatrice  deVaimosphère  marine-,  et  les  voyages  en  mer  ont 
eu  longtemps  la  réputation  de  guérir  la  phtisie.  Mais,  si  l’air  marin  est  très 
pur,  il  peut  être  souillé  autour  d’un  navire,  ou  d’une  maison  bâtie  sur  les  bords 
de  la  mer;  aussi  peut-on  trouver  des  phtisiques  dans  les  villages  maritimes,  et 
la  tuberculose  n’est  pas  rare  chez  les  marins. 

La  phtisie  passe  pour  être  fort  rare  dans  les  steppes  de  la  Russie. 

L’action  du  froid  humide  a été  accusée  de  favoriser  le  développement  de  la 
phtisie.  De  la  lecture  des  faits  cités  à l’appui  de  cette  manière  de  voir,  et  des 
observations  personnelles  que  nous  avons  pu  faire,  il  résulte  que  le  refroidis- 
sement et  l’humidité  agissent  surtout  en  mettant  en  activité  une  tuberculose 
latente,  mais  préexistante.  Quant  à savoir  si  une  phlegmasie  afrigore  des  voies 
respiratoires  ne  peut  pas  ouvrir  la  porte  à la  phtisie,  c’est  une  question  que 
nous  étudierons  plus  loin. 

Altitudes.  — La  phtisie  serait  rare  ou  nulle  sur  les  plateaux  élevés;  celte 
notion,  vulgarisée  surtout  par  Jaccoud,  a fait  grand  bruit  à une  époque  récente. 
A partir  de  1 r)00  mètres,  on  ne  trouverait  presque  plus  de  phtisicjues.  Sur  les 
hauts  plateaux  de  l'Engadine,  la  tuberculose  aurait  été  inconnue  jusqu’au  mo- 
ment où  l’on  a eu  l’idée  d’établir  des  stations  de  phtisiques  à Davos.  Cette  immu- 
nité a été  attribuée  à la  pureté  de  l’air,  à l’égalité  de  la  température,  froide 
l’hiver,  fraîche  l’été,  au  peu  d’humidité  de  l’atmosphère,  enfin  à l’abaissement 
de  la  pression  atmosphérique  qui  favorise  la  circulation  et  la  respiration. 

Mais  des  faits  contradictoires  ont  été  publiés.  A Mexico  et  à Madrid  , villes 
situées  sur  des  plateaux  élevés,  la  phtisie  est  loin  d’être  rare.  Si  l’on  bâtit  des 
ateliers  sur  des  régions  très  hautes,  comme  à doux  et  à la  Chaux-de-Eonds,  on 
voit  les  ouvriers  ({ui  y travaillent  décimés  par  la  phtisie,  aussi  bien  que  dans 
les  plaines.  Spillmann  a appelé  l’attention  sur  la  fréquence  de  la  tuberculose 
dans  les  montagnes  des  Hautes-Vosges  et  du  ïyrol,  aussi  bien  chez  les  hommes 
que  chez  les  animaux  de  l’espèce  bovine. 

P.  Jacoby,  tpii  a repris  récemment  l’étude  des  rapports  de  la  phtisie  avec  les 
hautes  altitudes,  conclut  que  l’immunité  des  régions  élevées  pour  la  phtisie 
n’est  nullement  prouvée;  dans  bien  des  endroits  considérés  comme  indemnes, 
on  a fini  par  constater  l’existence  de  la  phtisie. 

En  somme,  ce  qui  influence  la  fréquence  de  la  phtisie  dans  un  pays,  ce  n’est 
j)as  son  altitude,  ce  n’est  pas  la  sécheresse  ou  l’humidité  de  l’air,  ce  n’est  pas 
sa  température,  c’est  surtout  la  densité  de  sa  population.  Le  bord  de  la  mer,  la 
steppe,  la  haute  montagne  sont  les  régions  où  la  phtisie  est  la  moins  fré- 
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quente,  parce  que  ce  sont  celles  où  la  population  est  le  plus  disséminée  et  où 
l’air  est  le  plus  pur  en  raison  du  peu  de  développement  de  la  végétation  et 
de  la  population. 

Ce  n’est  donc  pas  le  séjour  dans  les  hautes  altitudes  qu’il  faut  conseiller  au 
phtisique.  C’est  l’habitation  hors  des  villes  et  loin  des  routes  fréquentées,  dans 
les  régions  où  la  température  varie  peu,  où  le  soleil  pénètre  largement,  où 
l’air  est  pur  et  le  sol  sec. 

Prédispositions  individuelles.  — Attributs  organiques  des  prédes- 
tinés à la  tuberculose.  — Les  anciens,  et  Arétée  en  particulier,  ont  décrit  avec 
soin  la  constitution  spéciale  des  tuberculisables  ; cette  constitution  se  recon- 
naît à la  blancheur  éclatante  de  la  peau,  à la  rougeur  vive  des  pommettes, 
à la  longueur  et  à la  gracilité  du  cou  (cou  de  cygne),  à l’étroitesse  de  la  poi- 
trine, d’où  suit  la  saillie  des  omoplates  en  forme  d’ailes  [scajjulæ  alalæ),  à la 
longueur  et  à la  gracilité  des  os  des  membres  et  du  tronc,  à la  rapidité  de  la 
croissance,  à l’amaigrissement  général,  à la  transparence  de  la  peau,  dont  le 
réseau  veineux  est  très  marqué,  à l’enfoncement  des  yeux  entourés  d’un  cercle 
bleuâtre,  à la  douceur  du  regard,  à la  longueur  des  poils  et  surtout  des  eils, 
à la  beauté  des  dents,  cj^ui  se  carient  facilement.  Les  sujets  tuberculisables  pré- 
sentent une  sorte  de  beauté  morbide,  que  les  anciens  traduisaient  par  les 
mots  : tabidorum  fades  amabiUs  (‘). 

M.  Landouzy  a remarqué  qu’à  Paris,  les  individus  dont  les  poils  présentent 
cette  coloration  que  les  artistes  qualifient  de  roux  vénitien,  étaient  particuliè- 
rement prédisposés  à la  phtisie. 

Lorain  regardait  comme  voués  à la  phtisie  les  sujets  mal  venus,  dont  le 
corps  est  grêle  et  débile,  dont  les  organes  génitaux  sont  mal  développés,  qui 
n’ont  point  de  barl)e  {infantilisme),  et  ceux  qui,  en  se  développant,  acquièrent 
quelques  attributs  du  sexe  féminin,  un  visage  de  femme,  un  bassin  large,  des 
mamelles  volumineuses  {féminisme).  Ces  dégradations  de  l’espèce  humaine 
sont  habituellement  liées  à l’hérédité  ; on  les  observe  chez  les  enfants  d’alcoo- 
liques ou  de  sujets  présentant  des  tares  diverses,  chez  ceux  dont  la  mère  a 
souffert  pendant  la  grossesse,  et  chez  ceux  dont  le  développement  a été  en- 
travé par  des  maladies  infantiles. 

D’une  manière  générale,  il  semble  que  les  sujets  désignés  par  les  aliénistes 
sous  le  nom  de  dégénérés  olfrent  une  prédisposition  particulière  à la  phtisie. 
C’est  ce  qui  nous  a paru  résulter  de  l’étude  de  Ricochon  sur  les  familles  de 
tuberculeux.  D’ailleurs,  il  est  admis  depuis  longtemps  que  les  épileptiques  suc- 
combent en  grand  nombre  à la  phtisie  (Schræder  van  der  Kolk,  Brehmer, 
Féré).  Grasset  a soutenu  que  Yhystérie  et  la  phtisie  s’observaient  dans  les 
mêmes  familles,  opinion  contestée  par  beaucoup  d’auteurs. 

Rommelaere  attribue  à la  diminution  des  chlorures  de  l’organisme  une 
intluence  phtisiogène;  Guerder  et  Gautrelet  ont  confirmé  cette  assertion  en 
démontrant  que,  dans  la  période  plus  ou  moins  longue  qui  précède  et  prépai'e 
la  tuberculose,  il  y a hyperexcrétion  des  chlorures  urinaires;  l'hypochlorurie 

(‘)  Arétée,  dit  Laënnec,  atti'ibuc  cette  constitution  aux  hémoi)tysi(iucs  plus  (ju'aux 
phtisi<jues,  et  la  remarque  est  digne  de  cet  exact  et  habile  observateur,  car  il  est  certain 
que  les  phtisiques  ainsi  constitués  sont  ceux  qui  éprouvent,  durant  le  cours  de  la  maladie, 
les  hémoptysies  les  plus  graves  et  les  plus  fixupientes. 
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organiqtie  serait  donc  liée  à un  véritable  diabète  chlorurique.  Mais  on  peut  se 
demander  si  ces  troubles  de  la  nutrition  ne  sont  pas  le  symptôme  d’nne  tuber- 
culisation déjà  effectuée,  mais  encore  latente. 

Antoine  Gros  pense  qu’on  peut  découvrir  le  tuberculisable  par  l’organogra- 
phie  plessimétrique  : les  candidats  à la  tuberculose  présentent  une  augmenta- 
tion du  volume  de  la  rate,  du  foie,  du  cœur  et  du  pancréas;  de  la  matité  au 
niveau  de  la  poignée  du  sternum,  une  sonorité  exagérée  du  poumon  ; ils  ont 
des  points  douloureux  à la  pression  au  niveau  des  dernières  vei’tèbres  cervi- 
cales, des  premières  dorsales  et  des  premières  lombaires. 

De  tous  ces  caractères,  celui  qui  a le  plus  attiré  l’attention,  c’est  la  confor- 
mation du  thorax.  Laënnec,  à la  suite  des  anciens  auteurs,  a signalé  le  rétré- 
cissement du  thorax;  mais  il  se  demande  si  c’est  là  une  cause  ou  un  effet  de  la 
phtisie.  Hirtz  attribue  une  importance  au  rétrécissement  des  sommets  ; 
Freund,  à la  brièveté  excessive  des  trois  premières  côtes;  Aufrecht,  Hânisch  et 
Jaccoud,  à la  direction  horizontale  et  à la  situation  profonde  des  clavicules; 
Charpy,  à l’exagération  du  diamètre  bi-huméral;  Gintrac,  à la  diminution  de 
l’espace  intermammaire  ; d’autres,  à l’exagération  de  l’angle  de  Louis,  c’est-à- 
dire  de  la  saillie  sternale  située  à l’union  du  manubrium  avec  le  corps  du 
sternum.  Woillez  et  plusieurs  auteurs,  se  servant  du  cyrtomètre,  ont  affirmé 
que  les  prédisposés  avaient  une  rétraction  générale  de  la  poitrine.  Truc  décrit 
deux  sortes  de  thorax  chez  les  phtisiques;  le  premier  a la  forme  d’un  conoïde 
aplati  à base  supérieure;  le  second,  celle  d’un  ellipsoïde  arrondi.  Dans  les  deux 
cas,  il  y a rétrécissement  de  la  partie  inférieure  du  thorax  et  raccourcissement 
de  l’axe  xiphoïdien.  Avec  Charpy,  Truc  pense  que,  chez  les  phtisiques,  il  y a 
diminution  de  l’angle  xiphoïdien,  c’est-à-dire  de  l’angle  compris  entre  la  base  de 
l’appendice  xiphoïde  et  le  rebord  cartilagineux  des  fausses  côtes;  chez  l’adulte 
normal,  cet  angle  est  de  70“  à 75®;  chez  le  prédisposé,  il  est  inférieur  à 00®. 
Snigerer  avance  que  le  rapport  de  la  circonférence  thoracique  à la  taille  est 
diminué  chez  les  phtisiques  (‘).  Maurel,  qui  est  l’auteur  d’un  procédé  nouveau 
de  stéthométrie,  consistant  à mesurer  la  section  thoracique,  affirme  que  les 
prédisposés  à la  tuberculose  ont  une  section  thoracique  insuffisante. 

Mais  Villemin  s’est  élevé  contre  les  assertions  des  auteurs  précédents;  il 
rappelle  qu’on  ne  déclare  propres  au  serviee  militaire  que  les  sujets  dont  le 
périmètre  thoracique  est  suffisant,  et  que,  pourtant,  la  phtisie  se  montre  dans 
l’armée  avec  une  très  grande  fréquence,  frappant  surtout  les  hommes  choisis 
pour  les  corps  d’élite. 

D’après  les  médecins  qui  se  sont  oceupés  de  spirométrie,  les  prédisposés  à la 
phtisie  ont  une  capacité  respiratoire  notablement  diminuée. 

Pour  (juelques  auteurs,  ce  qu’il  importe  surtout  de  relever  au  point  de  vue 
de  la  prédisposition  à la  phtisie,  c’est  le  rapport  entre  Je  volume  du  poumon  et 
celui  du  cœur.  Rokitanski  disait  que  les  tuberculeux  ont  le  cœur  petit,  et  le 
poumon  relativement  volumineux  dans  un  thorax  étroit,  mais  allongé.  Bén'eke 
admet  aussi  que  le  cœur  des  phtisiques  est  trop  petit,  et  leurs  artères  trop 
étroites  pour  le  volume  de  leur  poumon.  Brehmer  soutient  une  opinion  ana- 
logue. Mordhorst,  qui  a étudié  récemment  la  question,  a constaté  que  les 
(')  Goldstein,  Revue  d'anlhropotoQie,  1884,  p.  4G0. 
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phtisiques  ont  le  cœur  petit  et  les  artères  étroites,  mais  que  le  volume  du  pou- 
mon, très  variable,  a bien  moins  d’importance  que  la  diminution  de  son 
extensibilité.  Nous  rappellerons,  à ce  propos,  les  recherches  que  nous  avons 
faites  sur  la  tension  artérielle  des  phtisiques;  mesurant  cette  tension  avec  le 
sphigmomanomètre  de  Potain,  nous  avons  constaté  qu’elle  était  presque 
constamment  abaissée  ; cet  abaissement  est  indépendant  de  la  fièvre  et  des 
médications;  il  s’observe  dès  le  début  du  mal,  si  bien  que  nous  avons  pu  nous 
demander  si  ce  phénomène  n’était  pas  antérieur  à la  maladie  et  ne  constituait 
pas  un  des  éléments  de  la  prédisposition  (').  Nos  conclusions  doivent  être 
rapprochées  de  cette  remarque  de  Ilandford,  que  l’élévation  de  la  tension 
artérielle  est  défavorable  au  développement  de  la  tuberculose. 

L’ensemble  de  tous  ces  caractères,  qu’on  a considérés  comme  les  stigmates 
de  la  prédisposition,  s’observe  surtout  chez  les  descendants  de  tuberculeux. 
Pour  les  partisans  de  l’hérédité  de  terrain,  c’est  dans  la  transmission  de  ces  attri- 
buts que  réside  la  vraie  raison  du  développement  de  la  tuberculose;  pour  les 
partisans  de  l’hérédité  de  graine,  les  caractères  dits  de  prédisposition  ne  sont 
autre  chose  que  l’elïet  de  la  tuberculose  latente. 

Mais  quelle  est,  en  résumé,  la  valeur  qu’on  peut  attribuer  à ces  stigmates? 

Cette  valeur  n'est  pas  la  môme  pour  tous  les  caractères  que  nous  venons 
d’énumérer.  Les  conditions  qui  semblent  indiquer  le  plus  sûrement  la  prédes- 
tination sont  les  malformations  thoraciques,  la  petitesse  du  cœur  et  l’étroitesse 
des  artères  avec  abaissement  de  la  tension  artérielle,  c’est-à-dire  V insuffisance 
de  la  circulation.  Ce  dernier  facteur  joue  probablement  un  rôle  considérable; 
qu’on  se  rappelle  que  le  rélrécissement  acquis  ou  congénital  de  l’artère  pul- 
monaire se  termine  presque  fatalement  par  la  phtisie. 

Mais,  comme  le  dit  Laënnec,  il  est  certain  que  les  sujets  présentant  ces 
attributs  ne  forment  qu’une  partie  des  phtisiques,  et  que  la  tuberculose  em- 
porte souvent  les  hommes  les  plus  robustes  et  les  mieux  constitués. 

Chez  ceux-ci,  cependant,  rien  n’est  fréquent  comme  de  trouver,  à l’origine 
de  la  phtisie,  un  état  physiologique  ou  pathologique  qui  a mis  l’organisme  en 
état  de  moindre  résistance.  Ce  sont  ces  états  prédisposants  que  nous  allons 
maintenant  énumérer. 

Influence  de  certains  états  physiologiques.  — Influence  de  l'âge  et  du  sexe. 
— L’âge  et  le  sexe  ne  confèrent  aucune  immunité  pour  la  phtisie.  Nous  l’avons 
vu,  elle  peut  s’observer  chez  les  enfants  dès  les  premiers  jours  de  la  vie;  elle 
est  loin  d’être  rare  ehez  les  vieillards.  D’après  Hippocrate,  la  phtisie  est  sur- 
tout commune  de  18  à 35  ans.  L’âge  le  moins  exposé  serait  celui  de  5 à 10  ans  ; 
mais  si  l’on  tenait  compte  des  autres  localisations  tuberculeuses,  de  la  ménin- 
gite, de  la  péritonite,  des  adénites,  celte  assertion  pourrait  se  trouver  fausse. 

D’une  manièi'e  générale,  on  peut  dire  que  la  tubei’culose  acquise  frappe  les 
sujets  âgés,  et  que  la  tuberculose  héréditaire  frappe  les  sujets  jeunes. 

Les  deux  sexes  paraissent  à peu  près  égaux  devant  la  phtisie  ; cependant  quel- 
(jiies  auteurs  pensent  que  les  femmes  sont  plus  atteintes  que  les  hommes.  Il 
est  certain  que  les  divers  incidents  de  la  vie  génitale  chez  la  femme  sont  sou- 
vent l’occasion  du  développement  ou  de  l’aggravation  de  la  tuberculose. 

(')  Marfan,  Société  de  biologie,  16  mai  1891. 
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Influence  de  la  vie  génitalechez  lafemme.  — Quelques  auteurs  ont  affirmé  que 
la  phtisie  était  fréquente  chez  les  jeunes  filles  dont  la  menstruation  ne  s’éta 
blit  que  tardivement  ou  irrégulièrement,  ou  même  fait  défaut.  Mais  Laënnec 
remarque,  avec  raison,  que  le  développement  de  la  phtisie  troublant  les  fonc- 
tions menstruelles,  il  faut  prendre  garde  de  ne  pas  appliquer  à faux  leraisonne- 
meni  : post  hoc,  ergopropter  hoc. 

C’était  naguère  un  préjugé  fort  répandu  que  la  ^/’o-s.sesse  avait  une  intluence 
favorable  sur  l’évolution  de  la  phtisie.  Aujourd’hui  ou  admet  le  contraire;  on 
considère  comme  perdue  une  femme  phtisique  qui  devient  grosse.  Si,  pendant 
le  cours  de  la  grossesse,  les  signes  de  la  phtisie  paraissent  s’amender,  après 
l’accouchement,  les  accidents  s’aggravent  brusquement  et  emporteni  la  malade. 
D’autre  part,  pendant  une  grossesse  supportée,  on  voit  souvent  se  développer 

les  premiers  signes  de  la  phtisie  ; la  grossesse  a done  joué  ici  le  rôle  d’une 
cause  prédisposante;  cela  s’explique  aisément  : les  troubles  digestifs  et  la  con- 
sommation d’une  plus  grande  quantité  de  principes  nutritifs  détériorent  l'or- 
ganisme et  le  mettent  en  état  d’opportunité  morbide  pour  la  germination  du 
bacille. 

La  lactation  agit  comme  la  grossesse.  Quand  la  nourrice  est  débile  ou  mal 
nourrie,  l’allaitement  devient  une  cause  d’affaiblissement  qui  met  l’organisme  en 
état  de  moindre  résistance  contre  la  tul)erculose.  Bouchardat  attribuait  une 
importance  considérable  à la  déperdition  de  la  lactose  ; c’est  à cette  déper- 
dition qu’il  attribuait  la  fréquence  de  la  phtisie  chez  les  vaches  et  les  ànesses 
laitières.  Dans  le  même  ordre  d’idées,  il  considérait  l’élimination  du  glycose 
dans  le  diabète  comme  un  des  facteurs  étiologiques  de  la  phtisie  diabétique. 
Le  rôle  des  sul^stances  ternaires  étant  de  sul)venir  aux  besoins  de  la  calorifi- 
cation, l’épuisement  rapide  de  l’organisme  succéderait  à ces  déperditions  de 
lactose  et  de  glycose.  Nous  montrerons,  en  étudiant  la  phtisie  diabétique,  ce 
qu’il  y a d’erroné  dans  la  conception  de  Bouchardat. 

Influence  des  races. — La  prédisposition  des  nègres  h contracter  la  phtisie  est 
bien  connue.  Mais  il  est  remanjuable  que  les  nègres,  comme  les  singes,  ne 
deviennent  guère  tuberculeux  <pic  lorsqu’ils  sont  expatriés,  lorsqu’ils  quittent 
l’Afrique  ou  les  Antilles  pour  venir  habiter  l’Europe. 

On  a soutenu  (pie  les  juifs  possédaient  une  certaine  immunité  pour  la  phtisie  , 
et,  récemment,  on  a cherché  à expliquer  le  fait  par  le  soin  qui  préside  aux 
choix  des  animaux  abattus  par  leurs  sacrificateurs;  mais,  en  réalité,  cette  im- 
munité n’existe  pas;  on  trouve  meme,  dans  plusieurs  auteurs  allemands,  que 
les  juifs  de  Gallicie  sont  ravagés  iiar  la  tulierculose. 

Influence  des  professions.  — Certaines  professions  passent  pour  favoriser  le 
développement  de  la  tuberculose;  mais  leur  iulluence  est  difficile  à définir;  il 
en  est  sans  aucun  doute  qui  n’agissent  qu’en  favorisant  la  contagion  ; car  elles 
s’exercent  dans  des  locaux  mal  tenus,  mal  aérés,  troji  encombrés  ; d’autres 
exercent  leur  action  par  les  fatigues,  la  misère  et  les  infractions  à l’hygiène, 
(pi’elles  entraînent  avec  elles.  Voici  une  statistique  à l’appui.  Destrée  et  Galle- 
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naërls  ont  constaté  qu’à  Bruxelles,  sur  149  décès,  la  phtisie  eu  déterminait  27 
chez  les  ouvriers  travaillant  au  grand  air,  45  chez  ceux  qui  exerçaient  une  pro- 
fession sédentaire,  66  chez  les  garçons  de  café,  et  seulement  1 1 chez  les  culti- 
vateurs. 

Les  rapports  de  la  phtisie  bacillaire  avec  les  professions  qui  exposent  à res- 
pirer des  poussièi'es  de  diverses  natures  ont  été  étudiés  avec  les  pneumo- 
konioses. 

Influence  de  certains  états  pathologiques.  — Maladie  des  voies  respira- 
toires. — Tandis  que  la  plupart  des  maladies  chroniques  des  voies  respiratoires 
passent  pour  être  défavorables  à l’évolution  de  la  tuberculose  (asthme,  emphy- 
sème, bronchite  chronique,  dilatation  des  bronches),  les  maladies  aiguës,  sauf 
la  pneumonie,  sont  regardées  comme  favorisant  le  développement  de  la  phtisie. 
Mais  il  y a,  à ce  sujet,  bon  nombre  d’opinions  dissidentes. 

La  bronchite  catarrhale  simple,  si  elle  est  un  peu  intense,  dépouille  la 
muqueuse  de  son  revêtement  épithélial,  qui  est,  à l’état  normal,  un  obstacle  à 
la  pénétration  du  bacille.  11  n’est  donc  pas  impossible  qu’elle  favorise  le  déve- 
loppement de  la  phtisie.  C’est  ce  qu’admet  le  vulgaire,  qui  accorde  l’impor- 
tance qu’on  sait  au  « rhume  négligé  ».  M.  Debove  a défendu  cette  opinion, 
et  il  conseille  même  à ses  élèves  atteints  d’un  rhume  un  peu  intense  de  ne  pas 
fréquenter  rhôpital.  En  faveur  de  cette  manière  de  voir,  on  peut  invoquer  la 
gravité  d’une  bronchite  intercurrente  chez  un  tuberculeux  avéré,  l’influence 
phtisiogène  des  maladies  générales  à détermination  bronchitique,  telles  que  la 
coqueluche,  la  rougeole  et  la  grippe.  Ajoutons  que  l’influence  phtisiogène 
accordée  à la  lu’onchite  simple,  on  l’a  reconnue  aussi  à la  broncho-jjneumonie . 
jMais  Laënnec  se  demande  si  cette  influence  n’a  pas  été  exagérée,  si  ces  affec- 
tions, considérées  comme  simples,  ne  sont  pas  en  réalité  la  première  manifes- 
tation de  la  phtisie.  G.  Sée  a adopté  cette  opinion.  Et,  de  fait,  comment  expli- 
quer que  la  pneumonie  franche  aignë  soit  si  rarement  suivie  de  tuberculose, 
que  la  bronchite  chronique  qui  accompagne  rasthme  et  l’emphysème  généra- 
lisé ouvre  si  rarement  la  porte  à la  phtisie?  Et  s’il  est  vrai  que  les  bronchites 
de  la  rougeole  et  de  la  cotpieluche  favorisent  le  déveloi)pement  du  bacille  de 
la  tuberculose,  pourquoi  celle  de  la  fièvre  typhoïde  n’a-t-elle  pas  le  même  effet? 

En  somme,  il  y a là  un  proldème  encore  mal  élucidé.  Pour  le  résoudre,  il 
n'existe  qu’un  moyen  : c’est  l’examen  bactériologique  des  crachats  de  tous  les 
individus  atteints  d’une  phlegmasie  de  voies  respiratoires,  et  cela  dès  le  début 
même  de  ralfection. 

Il  est  une  maladie  chronique  qui  est,  sans  contestation  possible,  une  cause 
d’appel  pour  la  tuberculose  : c’est  le  kijsle  hydatique  du  poumon  ; dans  cette 
alfection,  les  hémoptysies  sont  fré(juentes,  et  l’on  peut  se  demander  si  elles  ne 
jouent  pas  un  rôle  dans  la  genèse  de  la  phtisie  secondaire. 

Nous  avons  déjà  étudié  les  rapports  de  la  dilatation  des  bronches  avec  la 
tuberculose. 

h' hémoptysie,  qui  est  l’effet  si  ordinaire  de  la  tuberculose,  a été  considérée 
quelquefois  comme  la  cause  même  du  mal.  C’est  de  iMorton  que  date  la 
description  de  la  «à  hemoptoë.  Broussais  accepta  l’idée  de  Morton;  pour 

lui,  le  sang  épanché  dans  les  vésicules  du  poumon  devient  le  point  de  départ 
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d’une  inflammation  qui  aboutit  à la  tuberculose;  la  même  opinion  fut  soutenue 
par  Niemeyer  et  admise,  dans  une  certaine  mesure,  par  .Jaccoud.  Mais  Laën- 
nec, Skoda,  Traube,  Peter,  se  refusent  à l’accepter;  pour  eux,  l’hémoptysie 
est  la  conséquence  du  développement  de  la  tuberculose.  Depuis  la  découverte 
de  Koch,  Hiller,  G.  Sée,  Cochez,  Ilugueny,  ont  constaté  la  présence  du  bacille 
dans  le  sang  des  hémoptysies  initiales,  et  l’idée  de  Morton  semble  dès  lors 
devoir  être  tout  à fait  abandonnée. 

Cependant,  il  ne  nous  répugne  pas  d’admettre  qu’elle  renferme  peut-être  une 
part  de  vérité.  Une  hémoptysie  peut  se  produire  d’une  façon  banale,  comme 
une  épistaxis,  et  le  sang  épanché  dans  les  voies  respiratoires  forme  un  coa- 
gulum  qui  doit  être  un  excellent  milieu  de  culture  pour  le  bacille.  Ce  ({ui 
semble  le  prouver,  c’est  que  dans  le  cours  de  la  tuberculose  confirmée,  une 
hémoptysie  est  souvent  une  cause  d’extension  des  processus  tubei'culeux.  Un 
autre  argument  favorable  réside  dans  l’action  indéniable  du  traumatisme  tho- 
racique sur  le  développement  de  la  phtisie. 

Un  traumatisme  s’exerçant  sur  les  parois  thoraciques  est  parfois  le  point  de 
départ  de  la  tuberculose.  Voici  comment  les  choses  se  passent  en  pareil  cas  ; 
une  contusion  thoracique,  avec  ou  sans  fractures  des  cotes  ou  de  la  clavicule, 
détermine  une  déchirure  du  poumon,  qui  se  traduit  par  une  hémoptysie.  A la 
suite,  divers  incidents  peuvent  se  produire  : tantôt  une  pneumonie,  tantôt  une 
gangrène  du  poumon,  tantôt  enfin  la  tuberculose.  Les  exemples  de  phtisie 
traumati(]ue  ne  sont  pas  rares  ; Teissier,  Denucé,  Lebert,  Potain,  Jaccoud, 
Verneuil,  Mendelssohn,  en  ont  rapporté  des  exemples.  Comment  agit  le  trau- 
matisme? Peut-être  en  ranimant  un  foyer  tuberculeux  à demi  éteint;  peut-être 
en  produisant  un  épanchement  sanguin  qui  devient  un  milieu  favorable  à la 
végétation  du  bacille  de  la  tuberculose. 

Il  faut  rapprocher  delà  phtisie  traumatique  la  phtisie  des  mariniers  du  Bhdne, 
décrite  par  Perroud.  Les  mariniers  du  Rhône  se  servent,  pour  faire  manœu- 
vrer leur  bateau,  de  Vharpi,  longue  perche  dont  une  extrémité  se  fixe  dans  la 
région  sous-claviculaire.  Les  pressions  répétées  de  cet  instrument  occasion- 
nent sur  le  haut  de  la  cage  thoracique  une  sorte  de  traumatisme  chronique 
qui  retentit  sur  le  sommet  du  poumon  et  favorise  le  développement  de  la 
phtisie. 

Pour  l’influence  de  la  pleurésie,  les  discussions  ont  été  fort  nombreuses,  et 
les  opinions  émises  très  différentes.  Mais  il  y a au  moins  un  fait  bien  établi, 
c’est  la  fréquence  de  la  tuberculose  évoluant  à la  suite  d’une  pleurésie  réputée 
simple;  presque  tous  les  auteurs  sont  d’accord  sur  ce  point;  les  dissidences 
commencent  dès  qu’il  s’agit  de  l'interpréter.  Peter  attribue  l’action  pblisiogène 
de  la  pleurésie  à rinsuffisance  de  l’alimentation  aérienne;  Rucquoy,  au  traite- 
ment débilitant  mis  en  usage  contre  cette  maladie;  Debove,  à l’anémie  du 
poumon  comprimé  par  l’épanchement.  Mais  M.  Landouzy  a soutenu  avec  talent 
une  opinion  toute  différente  qui  gagne  tous  les  jours  du  terrain  : ces  pleurésies, 
qui  précèdent  le  développement  de  la  tuberculose  et  qu’on  peut  reconnaître  à 
leur  allure  torpide,  insidieuse,  ne  sont  pas  prétuberculeuses,  elles  sont  tubercu- 
leuses-, elles  sont  la  première  localisation  ou  du  moins  la  première  manifestation 
de  la  maladie.  Kelscb  et  Vaillard  ont  apporté,  à l’appui  tle  l'opinion  de  Lan- 
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doiizy,  une  série  de  recherches  anatomiques;  examinant  la  plèvre  au  mici'oscope 
dans  chacune  des  autopsies  de  pleurésie  qu’ils  ont  faites  pendant  trois  ans, 
ils  ont  trouvé  toujours  des  granulations  tuberculeuses.  En  somme,  on  tend  à 
admettre  que  lorsqu’une  pleurésie  ne  fait  pas  sa  preuve,  comme  dit  Landouzy, 
c’est-à-dire  lorsqu’elle  n’est  pas  consécutive  à une  pneumonie,  à une  broncho- 
pneumonie,  à un  rhumatisme  articulaire  aigu,  on  doit  la  considérer  comme 
de  nature  tuberculeuse.  Cette  doctrine,  qui  aboutit  à la  suppression  de  la  pleu- 
résie dite  a frigore,  renferme  sans  aucun  doute,  une  grosse  part  de  vérité.  Mais 
il  n’est  pas  un  praticien  qui  n’ait  observé,  à la  suite  d’un  refroidissement  ou 
sans  cause  connue,  une  pleurésie  à marche  torpide,  qui  a guéri  sans  que  le 
sujet  se  soit  tuberculisé  par  la  suite. 

De  plus,  on  peut  se  demander  si  l’abaissement  de  la  vitalité  du  poumon  par 
le  fait  de  la  compression  pleurétique,  n’est  pas  réellement,  dans  quelques  cas, 
la  cause  qui  prépare  le  terrain  à la  phtisie  ; ce  qui  se  passe  dans  le  rétrécisse- 
ment de  l’artère  pulmonaire  est  assez  remarquable  pour  qu’on  n’accepte  pas 
sans  quelques  réserves  la  théorie  exclusive  de  Landouzy. 

Norman  Chevers,  Oppolzer,  Lehert  et  G.  Paul  ont  démontré  que  les  sujets 
alteinls  d’un  rélrécissement  congénital  ou  acquis  de  l'artère  pulmonaire  meurent 
halutuellement  de  phtisie.  C’est  là  une  loi  que  tous  les  observateurs  ont  vérifiée. 
11  y a plus  : Stokes,  Fuller,  Ilérard,  Bucquoy,  Hanot  et  G.  Sée  ont  signalé  la 
fréquence  de  la  tuberculose  chez  les  sujets  porteurs  d’un  gros  anévrysme  de 
l'aorte  qui  agit  vraisemblablement  en  comprimant  les  branches  de  l’artère 
pulmonaire  (‘). 

Influence  des  affections  du  tube  digestif  et  de  l' alimentation.  — Les  affections 
du  tube  digestif  entravent  l’alimentation  doivent  être  mises  au  premier  rang 
parmi  les  causes  prédisposantes  de  la  phtisie.  Bebier  et  Peter  ont  signalé  la 
fréquence  de  la  tulierculose  dans  le  rétrécissement  simple  ou  cancéreux  de 
l’oesophage.  Lehert  et  Jakseb  (de  Prague)  ont  montré  qu’on  rencontrait  la 
phtisie  dans  le  tiers  des  cas  d’ulcère  simple  et  dans  le  cinquième  des  cas  de 
cancer  de  l’estomac.  Bouchard  a insisté  sur  la  fréquence  de  la  tuberculose 
consécutive  à la  dilatation  de  l’estomac.  La  phtisie  se  développe  assez  sou- 
vent, quoi  qu'on  ait  dit,  à la  suite  de  l’anorexie  hystérique.  Lasègue  insistait 
beaucoup  sur  la  fréquence  de  la  tuberculose  pulmonaire  chez  les  sujets  dis- 
posés à l'appendicite  à rechutes.  Chez  les  enfants,  on  voit  des  entérites  chro- 
niques, caractérisées  par  une  diarrhée  plus  ou  moins  almndante  et  souvent 
lientérique,  aboutir  à une  tuberculisation  qui  a son  siège  de  prédilection  dans 
rintestin,  et  qui  peut  gagner  le  poumon  (Grancher  et  Ilutinel).  Fonssagrives 
dit  qu’  « une  diarrhée  négligée  n’est  guère  moins  redoutal)lc  qu’un  rhume 
négligé  ».  Spillmann  a cependant  fait  remarquer  que  la  tuberculose  est  fort 
rare  à la  suite  de  la  dysenterie. 

D’après  Peter,  c’est  la  débilité  résultant  de  l’insuffisance  de  l’alimentation  et 
de  l’assimilation  qui  doit  être  invoquée  pour  expliquer  en  pareil  cas  le  déve- 
loppement de  la  tuberculose  ; il  voit  là  une  inanitiation  par  les  voies  digestives 
qu’il  rapproche  de  l’inaniliation  par  les  voies  respiratoires;  car,  pour  lui,  on  l’a (*) 

(*)  Audry,  Étude  sur  la  pathogénie  de  la  tuberculose  compliquant  les  anévrysmes  aorti- 
ijucs,  Thèse  de  Bordeaux,  1880. 
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vu,  les  affections  des  voies  respiratoires  n’ont  d’inllnence  phtisiogène  qu’en 
affaiblissant  l’organisme  par  la  diminution  de  l’oxygénation  du  sang  et  de 
l’exhalation  d’acide  carbonique. 

Cependant  certaines  affections  du  tube  digestif  doivent  agir  surtout  en  faci- 
litant l’introduction  du  bacille  dans  l’organisme  à travers  la  muqueuse  : telles 
la  typblo-appendicite  à rechutes,  l’entérite  chronique  des  enfants,  l’ulcère  et  le 
cancer  de  l’estomac.  On  a d’ailleurs  attribué  au  suc  gastrique  normal  une  action 
bactéricide;  cette  action  est  faible  sur  le  bacille  de  la  tuberculose,  mais  elle 
paraît  réelle;  il  est  donc  possible  que  les  dyspepsies  et  les  gastrites,  qui  affai- 
blissent la  sécrétion  chlorhydro-peptique,  puissent  favoriser  la  pénétration  du 
bacille  dans  l’organisme. 

Dans  la  dilatation  de  l’estomac,  il  faut,  d’après  Bouchard  et  son  élève  Le 
Gendre,  faire  intervenir  aussi  l’auto-intoxication  qui  résulte  de  la  stase  ali- 
mentaire et  qui  modifie  la  composition  des  humeurs  dans  un  sens  favorable  à 
l’évolution  de  la  tuberculose. 

Quoi  qu’il  en  soit,  beaucoup  de  médecins  pensent  <|ue,  une  alimentation 
insuffisante  et  de  mauvaise  qualité  suflit,  même  avec  une  digestion  normale, 
à créer  la  prédisposition  tuberculeuse.  .lointe  à la  vie  dans  un  air  confiné, 
vicié,  privé  de  lumière,  au  troalochjlisme^  comme  dit  Tison,  une  alimenlation 
défectueuse  produirait  un  état  d’affaiblissement  que  Bouchardat  a ({ualifié  de 
misère  physiologique  et  qui  mettrait  l’organisme  en  état  de  moindre  résistance 
à l'égard  de  toutes  les  causes  morbifiques,  particulièrement  à l’égard  de  la 
tuberculose. 

La  qualité  des  aliments  habituels  peut-elle  avoir  une  iniluence  sur  la  création 
de  l’opportunité  morbide?  Dobell  et  Brakenridge  accusent  le  défaut  des 
graisses;  ceux  qui  ne  les  digèrent  pas  seraient  plus  exposés  à la  jilitisie.  Bri- 
cheteau,  Corradi  et  Bidder  ont  incriminé  une  alimentalion  trop  exclusivement 
végétale.  Les  végétaux,  dit  Bidder,  sont  pauvres  en  soude,  qui  est  antiputride, 
riches  en  potasse , qui,  dans  les  milieux  de  culture,  favorise  la  végétation  des 
micro-organismes;  mais  ces  arguments  sont  très  contestables.  Bidder  invoque 
encore  la  fréquence  de  la  phtisie  chez  les  herijivores,  et  sa  rareté  chez  les  car- 
nivores, même  captifs;  mais  nous  savons  aujr-u’'d’bui  (pie  ceci  n’a  l'ien  d’absolu  ; 
la  chèvre  herbivore  possède  une  certaine  immnmté  pour  la  phtisie  qui  n’est  pas 
rare  chez  le  chien  et  le  chat  carnivores. 

Iniluence  de  h alcoolisme.  — Une  des  causes  auxquelles  on  tend,  à l’heure 
actuelle,  à attribuer  un  riîde  [U’épondérant  dans  la  genèse  de  la  plitisie,  c’est 
y alcoolisme. 

.Magnus  Huss,  le  premier,  fit  la  remarque  qu’à  fauLoiisie  des  alcooliques  on 
constatait  très  souvent  des  tubercules  dans  le  poumon.  Cependant  il  croyait 
que  l’usage  de  l’alcool  suspendait  la  marche  de  la  phtisie,  opinion  partagée 
par  Tripier  et  Leudet.  Mais  Bell  (de  New-York)  montra  ([u’il  n'en  était  rien, 
([ue  1 alcoolisme  prédispose  à la  tuljerculose  et  qu’il  ne  modifie  pas  la  marche 
de  la  maladie.  Kraus,  Launay  (du  Havre),  Ilérard  et  Cornil,  .Jaccoud,  affirment 
même  fjue,  chez  les  sujets  adonnés  à l’ivrognerie,  la  phtisie  affecte  souvent  la 
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l’orme  galopante.  C’est  surtout  Lancereaux  qui  a bien  établi  les  rapports  de 
causalité  qui  existent  entre  la  phtisie  et  l’alcoolisme  : les  buveurs  empoisonnés 
par  l’absinthe  et  les  boissons  désignées  sous  le  nom  d’apéritifs  (bitter,  ver- 
moul,  etc.)  sont  surtout  prédisposés  à la  tuberculose,  les  buveurs  de  vin 
étant  surtout  sujets  à la  cirrhose  (*).  Cette  action  nocive  de  l’alcool  et  des 
huiles  essentielles  est  si  puissante,  qu’elle  détermine  la  tuberculose  chez  des 
sujets  exempts  de  toute  tare  héréditaire.  La  phtisie  acquise,  chez  l’ouvrier  des 
villes  qui  a atteint  l’àge  mùr,  serait  presque  toujours  due  à l’alcoolisme. 

Nous  avons  remarqué  que,  dans  la  phtisie  des  alcooliques,  la  tuberculose 
intestinale  est  très  fréquente  et  très  précoce,  ce  qui  est  peut-être  dù  à ce  que  la 
gastrite  alcoolique  a permis  la  contamination  plus  facile  de  l’intestin. 

On  sait  que  Lancereaux  a signalé  la  fréquence  relative  de  la  stéatose  de 
l’artère  pulmonaire  dans  l’alcoolisme;  d’après  Iluchard,  ce  fait  expliquerait, 
en  partie  du  moins,  la  production  possible  de  la  tuberculose  ou  son  aggra- 
vation par  l’alcoolisme;  l’influence  phtisiogène  du  rétrécissement  de  l’artère 
pulmonaire  ou  de  ses  branches  est  en  effet  parfaitement  établie. 

Surmenage  phgsiqueet  moral.  — Le  surmenage  physique  peut  favoriser  l’éclo- 
sion de  la  tuberculose;  c’est  ce  qu’enseignent  Peter  et  Jaccoud  : « L’observa- 
tion, dit  ce  dernier,  enseigne  que  les  causes  ordinaires  de  la  tuberculose  tardive 
acquise  sont  des  refroidissements  répétés  chez  des  individus  surmenés  par  des 
excès  de  travail  et  par  la  misère  (^).  » 

Plus  grande  encore  estriiifluence  du  surmenage  moral,  c’est-à-dire  des  émo- 
tions tristes,  des  angoisses  déprimantes.  C’est  un  point  sur  lequel  Laënnec  a 
beaucoup  insisté;  à l’appui  de  son  dire,  il  cite  la  curieuse  histoire  de  cette  com- 
munauté de  religieuses,  où  l’extraordinaire  sévérité  de  la  règle  et  des  démêlés 
avec  l’autorité  ecclésiastique  avaient  produit  les  effets  les  plus  néfastes  : 
« Pendant  les  dix  années  que  j’ai  été  médecin  de  cette  maison,  dit  Laënnec,  je 
l’ai  vue  se  renouveler  deux  ou  trois  fois  par  la  perte  successive  de  tous  ses 
membres,  à l’exception  d’un  bien  petit  nombre  ». 

Maladies  infectieuses.  — C’est  une  loi  bien  établie  que  la  coqueluche  est  sou- 
vent le  point  de  départ  de  la  tuberculose,  etWillis  a eu  raison  de  l’appeler  ues- 
libulum  tabis.  C’est  surtout  dans  les  hôpitaux  d’enfants,  où  les  occasions  de 
contagion  sont  fréquentes,  que  l’on  observe  la  tuberculose  consécutive  à la 
coqueluche.  La  prédisposition  est  d’autant  plus  marquée  que  la  coqueluche 
a été  plus  prolongée  et  que  les  manifestations  pulmonaires  ont  été  plus 
intenses.  D’après  Roger,  la  tuberculose  qui  suit  la  coqueluche  a ordinairement 
une  marche  rapide. 

La  rougeole  a une  influence  identique  à celle  de  la  coqueluche.  La  tubercu- 
lose est  fréquente  à la  suite  de  cette  maladie,  surtout  chez  les  enfants  hospita- 
lisés; elle  est  plus  rarement  consécutive  à la  rougeole  des  collégiens  qui  sont 
dans  de  meilleures  conditions  hygiéniques  (Grisolle). 

La  variole  crée,  d’après  Landouzy,  une  prédisposition  très  marquée  pour  la 

(’)  Le  D"  Alison  pense  que  l’alcoolisme  produit  la  cii  rliose  du  foie  chez  les  sujets  à pro- 
l'essions  sédentaires,  et  la  tuberculose  chez  les  sujets  à professions  actives. 

(-)  \'oyez  h ce  sujet  une  observation  de  Girode,  in  Snciélé  analomiqxæ,  1892,  p.  153. 
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phtisie  ; à Paris,  tout  au  moins,  la  plupart  des  sujets  qui  portent  des  cica- 
trices de  variole  finiraient  par  mourir  de  tuberculose.  Pierron  (de  Bordeaux) 
a avancé  que  l’organisme  humain  modifié  par  la  vaccination  offre  une  récep- 
tivité plus  grande  pour  la  tubei’culose  ('),  ce  qui  serait  très  grave  en  raison 
de  la  généralisation  de  la  pratique  des  vaccinations.  Mais  toutes  ces  asser- 
tions sont  contredites  par  les  recherches  d’un  médecin  russe.  Vinogradof 
(d’Odessa)  soutient,  en  effet,  que  la  vaccination  jennérienne  peut  guérir  la 
tuberculose;  ayant  observé  une  jeune  phtisique  guérie  par  une  variole  inter- 
currente, il  pratiqua  un  grand  nombre  d’inoculations  vaccinales  sur  deux 
sujets  tuberculeux,  qui  furent  ainsi  très  améliorés  (^).  Helgard  Tyndal  aurait 
observé  des  faits  analogues  (•’). 

A la  suite  de  l’épidémie  de  grippe  de  1889-1890,  le  comité  de  l’œuvre  de  la 
tuberculose  ayant  adressé  une  circulaire  aux  médecins  pour  leur  demander  si 
la  grippe  était  capable  de  favoriser  l’éclosion  delà  tuberculose  onde  l'aggraver 
quand  elle  existait  déjà,  10  ont  répondu  avec  des  observations  à rappui(‘).  Tous 
sont  unanimes  pour  admettre  que  la  grippe  a aggravé  la  marche  d’une  tuber- 
culose préexistante.  Presque  tous  admettent  que  la  grippe  peut  déterminer  l’é- 
closion de  la  tuberculose.  Cependant  Daremberg  n’a  vu  dans  aucun  cas  la  tuber- 
culose succéder  à la  grippe.  Jean  Tissot  (de  Chambéry)  n’admet  son  intluence 
<jue  chez  les  individus  ayant  des  antécédents  héréditaires  tuberculeux.  Pour 
nous,  il  nous  a semblé  que  les  phtisiques  qui  étaient  dans  les  salles  du  profes- 
seur Peter  à l’hôpital  Necker,  au  moment  de  l'épidémie  de  1889-1890,  étaient 
plus  épargnés  que  les  autres  malades. 

Lemonnier  affirme  que  le  2on«  précède  souvent  l'évolution  delà  tuberculose. 
A ce  propos,  rappelons  que  Leudet  a montré  la  fréquence  relative  du  zona  chez 
les  phtisi<{ues  avérés. 

Ambroise  Paré,  Morton  et  Laënnec  ont  admis  que  la  ,s^p//ib.s  prédispose  à la 
phtisie.  Peter  dit  que  l’adulte  qui  contracte  la  syphilis  est  un  candidat  à la 
phtisie.  Cela  est  vrai  peiü-ètre  «les  syphilis  graves  (jui  détériorent  profondément 
l’organisme.  Les  syphilis  bénignes,  comme  la  plupart  de  celles  que  nous 
observons  aujourd'hui,  ne  paraissent  avoir  aucune  inlluence  pbtisiogène. 
D’après  Potain , quand  la  tuberculose  apparaît  chez  un  syphilitique,  elle 
aggrave  la  situation  parce  qu’elle  ajoute  une  maladie  incurable  à une  maladie 
curable;  quand  la  syphilis  survient  chez  nn  tuberculeux  avéré,  elle  aggrave 
loujours  la  tuberculose  en  augmentant  la  débilitation  organique  et  en  nécessi- 
tant un  traitement  dont  l’application  mal  dirigée  peut  avoir  de  funestes  effets. 
Quant  au  prétendu  antagonisme  entre  la  syphilis  et  la  tuberculose,  il  n’existe 
pas,  pas  plus  que  la  bénignité  relative  de  la  phtisie  chez  les  syphilitiques.  Nous 
avons  vu  d’ailleurs,  en  étudiantla  syphilis  du  poumon,  que  le  poumon  peut  être, 
on  même  temps,  le  siège  de  lésions  syphiliticpies  et  de  lésions  tuberculeuses,  et 
que  ces  deux  ordres  d’altérations  ne  paraissent  guère  s’iniluencer  mutuellement. 

(‘)  Academie  de  médecine^  1800,  t no\  omtirc. 

('■‘)  Medizina,  1801,  n“  0.  Arliclc  de  Dokiimaxn  (de  Kozan). 

('0  New-York  med.  Journal,  1801. 

(b  Ce  sont  MM.  I)AnicMiiEuo,  Leroy  (de  Lille),  Valenzliela  (de  Madrid),  David  (de  Nice), 
Prioleau  (de  Drives),  P.  LEMAisTiiE(de  Limoges),  Dcbrandy  (dTlyèrcs),  Gonnet  (de  Lyon), 
Gourtin  (de  Bordeaux),  Maugin,  .Iean  Tissot  (de  Chambéry),  Tii.  Guyot  (de  Paris),  Com- 
PAiRED  (de  Barcelone),  Santiago  Caüerali  (de  Bueiios-Ayres),  RoniNsox  (de  Conslantino|)le). 
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Influence  d'une  lésion  tuberculeuse  extrapulmonaire.  — La  phtisie  pulmo- 
naire est  habituellement  la  première  localisation  de  la  tuberculose.  Cependant, 
dans  quelques  cas,  le  foyer  pulmonaire  se  développe  consécutivement  à une 
lésion  tuberculeuse  primitive  d’un  autre  organe.  La  tuberculose  des  premières 
voies  respiratoires,  de  la  langue,  des  lèvres,  de  la  bouche,  du  pharynx  et  du 
larynx  est  très  rapidement  suivie,  cela  se  conçoit  aisément,  d’infection  pulmo- 
naire ; il  est  vrai  qu’on  peut  se  demander  si  le  poumon  n’était  pas  atteint  anté- 
rieurement; cependant,  dans  quelques  cas,  particulièrement  pour  le  larynx, 
il  semble  bien  que  la  lésion  du  poumon  ait  été  secondaire.  Parfois  la  tuberculose 
pulmonaire  est  consécutive  à une  tuberculose  intestinale,  contrairement  à la 
règle  habituelle  qui  veut  que  la  tuberculose  intestinale  soit  consécutive  à la 
tuberculose  pulmonaire.  D’autres  fois,  elle  succède,  surtout  chez  l’enfant,  à 
une  tuberculose  du  péritoine  et  des  ganglions  mésentériques.  Elle  peut  être 
consécutive  à une  tuberculose  des  voies  génito-urinaires  chez  l’homme  et  chez 
la  femme,  à une  ostéite  ou  à une  arthrite  tuberculeuse,  ou  à un  abcès  froid 
sous-cutané,  ou  à une  adénite  caséeuse. 

Ces  dernières  manifestations,  qui  appartenaient  naguère  au  domaine  de  la 
scrofule,  font  aujourd’hui  partie  de  celui  de  la  tuberculose;  et  les  travaux  nom- 
breux qui  ont  établi  leur  nature  bacillaire  vont  nous  faciliter  beaucoup  l’étude, 
longtemps  confuse,  des  rapports  de  la  scrofule  et  de  la  tuberculose. 

Influence  des  diathèses.  — Rapports  de  la  scrofule  et  de  la  tuberculose.  — 
Dans  une  autre  partie  de  ce  livre,  on  a exposé  ce  que  nos  pères  entendaient 
par  maladie  scrofuleuse,  et  montré  aussi  comment,  de  l’ensemble  des  mani- 
festations rattachées  naguère  à la  scrofule,  on  en  doit  distraire  un  certain  nom- 
bre qui  appartiennent  à la  tuberculose.  Le  lupus,  les  tumeurs  blanches,  la  carie 
osseuse,  les  gommes  sous-cutanées,  les  écrouelles  sont  considérées  aujourd’hui 
comme  des  lésions  tuberculeuses,  l’anatomie  pathologique  et  la  bactériologie 
ayant  démontré  amplement  leur  nature  bacillaire.  Il  reste  acquis  que  la  scro- 
fule ou  lymphatisme  est  une  diathèse,  un  tempérament  morbide,  propre  à l’en- 
tance,  qui  se  reconnaît  à une  sorte  de  faciès  à la  fois  lloride  et  cachectique,  et 
qui  prédispose  à certaines  manifestations  : les  conjonctivites  tenaces  et  à répé- 
tition, lés  érosions  faciles  des  narines,  les  manifestations  paroxystiques  vers  la 
peau  et  les  muqueuses,  les  éruptions  exanthématiques  éphémères,  les  tubercu- 
loses locales. 

La  question  est  donc  réduite  à ces  termes  : la  diathèse  scrofuleuse  est  une 
des  manières  de  viciation  organique  qui  mènent  à la  tuberculose.  Est-ce  parce 
que  le  milieu  humoral  scrofuleux  est  un  de  ceux  (jui  sont  le  plus  favorables  à 
la  germination  de  la  tuberculose?  C’est,  à l’heure  actuelle,  l’opinion  de  la  majo- 
rité des  médecins  pour  qui  la  scrofule  est  le  terrain  classique  delà  tuberculose. 
Nous  ne  partageons  pas  cette  manière  de  voir,  et  en  voici  quelques  raisons. 

L’observation  apprend  que  si  les  tuberculoses  locales  ne  sont  pas  rares  chez 
les  scrofuleux,  la  tulierculose  pulmonaire  est  chez  eux  une  exception. 

Dans  la  scrofule,  ce  qu’on  observe  surtout,  c’est  le  lupus  et  les  écrouelles. 
Les  ostéites  et  les  arthrites  tuberculeuses  ont  des  relations  moins  étroites  avec 
la  diathèse  scrofuleuse.  Or,  il  n’est  pas  surprenant  que  les  scrofuleux,  sujets 
à des  érosions  variées  de  la  peau  de  la  face  et  du  cuir  chevelu,  des  muqueuses 
du  nez  et  de  la  bouche,  régions  directement  exposées  à l’air  extérieur,  il  n’est 
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pas  surprenant,  disons-nous,  que  les  scrofuleux  soient  infectés  par  le  bacille 
dans  ces  régions  ou  dans  les  ganglions  du  cou  correspondants. 

Mais  comment  se  comportent  ces  altérations  chez  les  scrofnleux?  Le  lupus  et 
les  écrouelles  sont  des  tuberculoses  lentes  dans  leur  évolution,  plus  facilement 
curables  que  d’autres  manifestations  bacillaires,  et  de  virulence  très  faible.  La 
clinique  les  distingue  sous  le  nom  de  lésions  scrofulo-tiiberciileiises,  et  l’expéri- 
mentation, entre  les  mains  de  M.  Arloing,  a montré  certaines  différences  entre 
le  virus  tuberculeux  et  le  virus  scrofulo-tuberculeux  : le  premier  est  pathogène 
pour  le  cobaye  et  le  lapin;  le  second  tuberculise  le  cobaye,  mais  épargne  le 
lapin. 

On  peut  donc  dire  que  les  lésions  scrofulo-tuberculeuses  sont  la  manifesta- 
tion d’une  bacillose  atténuée,  et  atténuée  par  le  terrain  sur  lequel  elles  ont 
germé.  Le  scrofuleux,  offrant  des  portes  d’entrées  perpétuellement  ouvertes, 
est  contaminé  presque  fatalement  par  sa  peau  et  par  ses  ganglions;  mais  il 
offre  à coup  sûr  une  grande  résistance  au  virus  tuberculeux  puisque,  chez 
lui,  les  lésions  tuberculeuses  ont  une  évolution  très  lente,  sont  curables,  peu 
infectantes,  peu  virulentes. 

Nous  tenons  à faire  remarquer  ici  que,  dans  tout  ce  qui  précède,  nous 
considérons  la  scrofule  comme  une  maladie  de  l’enfance;  et  nous  n’appelons 
jamais  scrofuleux  des  sujets  qui  contractent  à 50  ans  une  adénite  tubercu- 
leuse ou  une  tuberculose  cutanée.  Entre  l’écrouelle  de  l’enfance  et  l’adénite 
tuberculeuse  de  l’adulte,  il  y a,  au  point  de  vue  de  la  gravité,  des  différences 
considérables.  C’est  un  point  sur  lequel  nous  aurons  l’occasion  de  revenir. 

Essayons  maintenant  de  préciser  les  rapports  de  la  scrofule  avec  la  phtisie 
pulmonaire.  D’après  l'opinion  généralement  admise,  le  scrofuleux,  atteint  de 
lupus  ou  d’écrouelles,  porteur  d’un  foyer  tuljerculeux  superficiel,  est  sous  la 
menace  perpétuelle  d’une  infection  plus  profonde,  qui  est  d’autant  plus  à 
craindre,  dit-on,  que  le  milieu  humoral  des  sujets  lymphatiques  est  plus  favo- 
rable à l’évolution  du  bacille. 

En  fait,  l’observation  nous  apprend  : 

D Ou’exceptionnellement,  les  scrofulo-tuberculeux  périssent  de  tuberculose 
généralisée  (granulie,  méningite)  ; ce  qui  peut  se  concevoir  si  l’on  admet  qu'à 
un  moment  donné,  pour  des  raisons  inconnues,  le  sujet  scrofuleux,  inditférent 
ou  réfractaire  hier,  a perdu  son  pouvoir  de  résistance. 

2“  Qu'un  très  jietit  nornbre  de  scrofnlo-tulierculeux,  porteurs  d’un  lupus  ou 
d'une  adénite  tuberculeuse  en  évolution  depuis  l’enfance,  deviennent  phtisi- 
ques; mais  on  admet,  d’une  manière  presque  unanime,  qu’on  se  trouve  alors 
en  présence  d’une  forme  morbide  spéciale,  désignée  sous  le  nom  de  phtisie 
scrofuleuse,  et  remarquable  par  la  lenteur  de  son  évolution  et  la  conserva- 
tion d'un  état  général  assez  satisfaisant. 

5“  Qu’un  très  grand  nombre  de  scrofuleux  restent  indemnes  de  phtisie  pul- 
monaire. La  tuberculose  pulmonaire  est  très  rare  chez  les  scrofuleux,  quoi- 
qu’on ait  soutenu  le  contraire.  C’est  d’ailleurs  une  remarque  dont  le  germe  se 
trouve  dans  les  écrits  de  Portai,  qui  admettait,  comme  Sylvius  et  Morton, 
l’identité  de  nature  des  produits  scrofuleux  des  ganglions  et  des  produits 
tuberculeux  du  poumon,  mais  qui  ajoutait  que,  très  souvent,  les  lésions  du 
poumon  existent  sans  lésions  superficielles. 
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En  résumé,  nous  croyons,  contrairement  à l’opinion  générale,  que  la  scro- 
fule n’est  nullement  une  cause  prédisposante  de  la  phtisie  pulmonaire. 

Nous  croyons  aussi  à l’immunité  conférée  pour  la  phtisie  pulmonaire  par 
des  écrouelles  infantiles  bien  guéries;  c’est  un  point  sur  lequel  nous  nous 
expliquerons  en  étudiant  les  antagonismes  de  la  phtisie. 

Goulte  et  arthritisme,  — La  goutte  et  l’arthritisme  ne  constituent  pas  des 
maladies  antagonistes  de  la  phtisie,  et  ne  paraissent  pas  non  plus  réaliser 
une  prédisposition;  ce  sont  des  états  inditïérents  eu  égard  à la  phtisie. 
Si  cependant  la  tuberculose  semble  peu  fréquente  chez  les  goutteux,  il  faut 
vraisemblablement  l’attribuer  à la  condition  sociale  des  sujets  atteints  par  la 
goutte,  qui  sont  d(?s  riches,  qui  vivent  par  conséquent  dans  de  bonnes  condi- 
tions hygiéniques,  et  sont  peu  exposés  à s’infecter. 

On  a dit  encore  que  la  phtisie  des  arthritiques  était  relativement  bénigne  ; 
tous  les  auteurs  ne  partagent  pas  cette  opinion,  que  nous  aurons  à discuter 
en  étudiant  les  formes  clkiiques  de  la  phtisie. 

Mais  il  est  une  affection  qui  a des  liens  étroits  avec  la  goutte  et  l’arthri- 
tisme, et  qui  est  une  cause  prédisposante  puissante  de  la  phtisie  : c’est  le 
diabète. 

Diabète.  — Parmi  les  diabétiques,  un  très  grand  nombre  meurent  de  phtisie, 
et  presque  la  moitié  sont  atteints  de  tuberculose  pulmonaire;  c’est  un  fait 
indiqué  par  Morton  et  accepté  aujourd’hui  universellement.  La  phtisie  frappe 
surtout  les  diabétiques  yewnes;  elle  est  beaucoup  plus  rare  chez  les  adultes  et  les 
vieillards.  Elle  est  infiniment  plus  fréquente  chez  les  que  chez  les  riches: 

les  diabétiques  pauvres  meurent  de  phtisie;  les  diabétiques  riches  meurent  de 
coma,  terminaison  qui  a été  attribuée  à l’excès  du  régime  carné.  La  phtisie  ap- 
partient surtout  au  diabète  maigre-,  elle  est  exceptionnelle  dans  le  diabète  gras. 

Quelles  sont  les  conditions  qni,  chez  les  dial)étiques,  favorisent  le  dévelop- 
pement de  la  phtisie?  Le  diabète  est  une  maladie  débilitante  par  excellence; 
on  sait  que  chez  les  diabétiques  toutes  les  réactions  nerveuses  sont  amoin- 
dries; c’est  dans  cet  affaiblissement  de  l’organisme  que  réside  probablement 
rintluence  phtisiogène  du  diabète.  On  peut  se  demander  aussi,  si  l’état  hyper- 
glycémique  des  humeurs  et  des  tissus  n’est  pas  une  condition  favorable;  rap- 
pelons que  Roux  et  Nocard  ont  montré  la  valeur  des  milieux  sucrés  pour  la 
culture  du  bacille  de  la  tuberculose.  Bouchard  pense  que  l’albuminurie  conco- 
mitante du  diabète  est  aussi  une  cause  prédisposante;  pour  le  même  auteur, 
l’azoturie  n’aurait  au  contraire  aucune  influence. 

Artériosclérose  et  maladies  sclérosantes.  — Quelques  auteurs  ont  admis  que 
si  la  phtisie  se  développe  quelquefois  chez  les  athéromateux,  ce  qui,  d’après 
eux,  ne  serait  pas  très  commun,  elle  offre  alors  une  marche  bénigne,  parce 
que  ces  sujets  « font  tout  à la  sclérose  » (Landouzy).  C'est  pour  la  même  rai- 
son qu’on  admet  la  bénignité  de  la  phtisie  des  arthritiques  ou  des  très  vieux 
syphilitiques;  on  invoque  toujours  leur  tendance  à la  fibro-formation.  Mais 
on  doit  remarquer  qu’il  y a différentes  formes  de  sclérose;  la  sclérose  péri- 
tuberculeuse,  processus  de  guérison,  n'a  probablement  rien  de  commun  avec 
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la  sclérose  dystrophique  liée  à la  dégénérescence  artérielle.  Pour  produire  la 
transformation  de  la  zone  embryonnaire  du  tubercule  en  tissu  fd3reux,  le  tuber- 
culeux, comme  le  dit  ( Irancher,  a besoin  d’une  nutrition  parfaite.  Or  les  artério- 
scléreux  ont  une  nutrition  ralentie. 

D’ailleurs,  Huebard  admet  que  l’artério-sclérose  favorise,  chez  les  sujets 
prédisposés  par  l’hérédité,  le  développement  de  la  tuberculose;  et  il  décrit 
une  phtisie  des  arlério-scléreux  et  des  athéromateux;  les  lésions  artérielles 
agiraient  en  déterminant,  par  suite  de  l’insuffisance  de  l’irrigation  sanguine, 
une  insuffisance  nutritive. 

Contrairement  à cette  opinion,  Ilandford  persiste  à soutenir  que,  chez  les 
artério-scléreux,  la  tuberculose  se  développe  très  rarement  et  est  relativement 
bénigne;  mais  il  n’attribue  pas  ce  résultat  à la  tendance  sclérosante  du  pro- 
cessus; il  le  subordonne  à l’élévation  de  la  tension  artérielle  (‘). 

Cancer.  — Rokitanski  et  N.  Guéneau  de  Mussy  pensaient  que  les  cancéreux 
deviennent  rarement  tuberculeux.  11  n’en  est  rien,  ainsi  que  l’ont  montré  les 
recherches  de  Broca,  Lebert,  Landouzy.  A l'autopsie  d’un  sujet  qui  a suc- 
combé à un  cancer  de  l’estomac  ou  de  l’iitérus,  et  dont  la  longue  maladie  a 
suivi  son  évolution  dans  le  milieu  nosocomial  où  les  occasions  de  contagion 
sont  si  fréquentes,  on  trouve  assez  souvent  des  lésions  tuberculeuses  au  sommet 
du  poumon  ou  de  la  granulie  généralisée.  L’empoisonnement  cancéreux  n’em- 
pèche  donc  pas  la  contamination  tuberculeuse. 

Burdel  (de  Vierzon)  et  N.  Guéneau  de  Mussy  pensent  que  les  fils  de  cancé- 
reux sont  plus  particulièrement  exposés  à la  phtisie. 

Maladies  chroivujues  du  système  nerveux.  — Les  maladies  chroniques  de 
l’encéphale  et  de  la  moelle  se  terminent  fréquemment  par  la  phtisie;  c'est  ce 
<iue  l’on  a observé  dans  la  sclérose  en  plaques  (Charcot,  Bourneville),  la  para- 
lysie agitante,  l’ataxie  (.laccoud,  Ollivier  d'Angers,  Charcot,  Vulpian),  les  para- 
plégies (.Jaccoud,  Lestage).  Ces  maladies  alfaiblissent  l’organisme,  perver- 
tissent la  nutrition  et  l’on  s’expliijue  bien  leur  intluence  pbtisiogène  ; mais  il 
faut,  en  outre,  faire  intervenir  d'autres  facteurs  : rimm(djilité  presque  absolue, 
le  séjour  dans  un  local  mal  aéré  et  souvent  infecté,  raffail)lissement  des 
muscles  tlioraciques  et  l'insuffisance  de  la  ventilation  pulmonaire  (Grancher 
et  Ilutinel). 

Nous  avons  déjà  dit  que  beaucoiqi  d’épileptiques  succombent  à la  phtisie, 
et  «jue,  d’après  M.  Grasset,  la  phtisie  aurait  des  affinités  familiales  avec 
l’hystérie. 

Dans  les  vésanies,  la  tuberculose  se  produit  assez  fréquemment;  elle  est  sur- 
tout commune  dans  la  mélancolie  où,  d’après  Bergonier,  elle  paraît  être  la 
cause  de  la  mort  5(1  fois  sur  100.  Ce  résultat  peut  être  attribué  à ce  que  les 
mélancoliques  mangent  peu  et  prennent  peu  d’exercice  (Hanot). 


(’)  Semaine  médicale,  1801,  p.  319. 
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CHAPITRE  V 

ANTAGONISIViES  ET  IMMUNITÉS 

Nous  allons  passer  en  revue  les  diverses  maladies  (pii  oui  été  considérées 
comme  antagonistes  de  la  phtisie  et  examiner  la  valeur  des  opinions  émises  à 
ce  sujet.  Nous  nous  demanderons  en  terminant  si  la  guérison  d'une  tuberculose 
antérieure  peut  donner  rimmunité  pour  la  phtisie  pulmonaire. 

Scarlatine.  — « La  scarlatine,  disent  Rilliet  et  Barthez,  engendre  rarement 
les  tubercules,  et  les  tuberculeux  prennent  rarement  la  scarlatine.  Nous  en 
concluons  ([ue  la  diathèse  tuberculeuse  et  la  scarlatine  sont  antagonistes.  » 
Pourcjuoi  ne  pas  conclure  simplement  que  la  scarlatine  est  indifférente  eu  égard 
à la  phtisie?  Si  elle  n’a  pas  rinfluence  phtisiogène  de  la  rougeole,  cela  tient 
probablement  à ce  qu’elle  épargne  en  général  les  voies  respiratoires.  D’ailleurs 
on  a cité  des  cas  de  tuberculose  développée  à la  suite  de  la  scarlatine,  et  nous- 
même  en  avons  observé  récemment  un  exemple. 

Fièvre  tjjphoïde.  — Thirial,  Barthez,  Revilliod,  C.  Paul  ont  soutenu  qu’il  exis- 
tait un  certain  antagonisme  entre  la  phtisie  et  la  //èure  Laënnec,  Mon- 

neret,  ÎMercier,  Damaschino  ont  avancé,  au  contraire,  que  les  fièvres  continues 
favorisent  la  tuberculisation.  En  réalité,  la  fièvre  typhoïde  ne  paraît  pas  con- 
stituer une  affection  prédisposante  ou  antagoniste  de  la  phtisie.  Ce  qui  a pro- 
bablement causé  l’erreur  de  quelques  médecins,  c’est  la  difficulté  que  présente 
souvent  pendant  la  vie  le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  avec  certaines  formes 
de  la  phtisie,  telles  que  la  granulie  à forme  typhoïde,  ou  la  fièvre  tuberculeuse 
initiale  à forme  typhoïde. 

Influence  de  I impaludisme.  — Boudin  a soutenu  que  l’impaludisme  préser- 
vait de  la  tuberculose.  Mais  les  recherches  de  Michel  Lévy,  Forget,  Gintrac, 
des  médecins  de  la  haute  Italie  (Corradi,  Sangalli  et  Tommasi,  Beri  et  Gam- 
hari,  Dubini)  montrèrent  que  le  prétendu  antagonisme  de  l’impaludisme  et  de 
la  tuberculose  n’existait  pas.  Cependant,  tout  récemment,  de  Brun,  qui  exerce 
la  médecine  à Beyrouth,  a publié  une  statistique  montrant  la  rareté  de  la 
tuberculose  chez  les  iinpaludiques.  Le  docteur  Piot  (du  Caire)  a fait  des  con- 
statations analogues.  Mais  Boussakis  (d’Athènes)  et  Kohos  (de  ^Manchester)  n’ont 
pas  confirmé  les  assertions  de  de  Brun  et  de  Piot.  C’est  une  question  encore 
à l’étude. 

Influence  du  saturnisme.  — Le  saturnisme  était  considéré  par  Beau  comme 
l’antagoniste  de  la  tuberculose;  il  prétendait  que  les  vieux  saturnins  devien- 
nent très  rarement  phtisiijues;  aussi  traitait-il  la  tuberculose  en  administrant  les 
sels  de  plomb,  médication  dont  le  temps  a fait  justice.  Monneret  et  Leudet 
s’élevèrent  contre  les  assertions  de  Beau,  et  montrèrent  que  la  phtisie  pouvait 
s’observer  chez  les  saturnins.  Nous  avons  le  souvenir  de  trois  malades,  atteints 
de  colicpie  de  plomb,  qui  présentaient  des  lésions  tuberculeuses  aux  sommets 
du  poumon. 

Chlorose.  — Les  relations  de  la  chlorose  avec  la  tuberculose  ont  été  bien 
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étudiées  dans  ces  dernières  années,  particulièrement  par  Hanoi,  A.  Gilbert  et 
Jolly.  Deux  faits  ont  été  bien  mis  en  lumière  : 

1°  La  chlorose  est  très  fréquente  chez  les  descendants  de  scrofulo-tubercu- 
leux  (Trousseau,  Lund,  Virchow,  Comhal,  Moriez,  Hayem,  Hanoi,  A.  Gilbert 
et  Jolly). 

2“  La  chlorose  constitue  un  terrain  peu  favorable  au  développement  de  la 
tuberculose  (Trousseau,  G.  Sée,  Hérard,  Cornil  et  Hanoi)  : sur  40  malades 
observées  pendant  une  période  de  5 à 15  ans,  M.  Hayem  n’a  vu  éclore  la 
phtisie  que  2 fois.  Quelques  auteurs  ont  été  conduits  à admettre  le  contraire 
parce  que  la  phtisie  peut  s’accompagner  d’une  anémie  qui  présente,  au  début 
tout  au  moins,  des  caractères  hématologiques  absolument  semblables  à ceux 
de  la  chlorose  vraie  (chloro-anémie  tul)erculeuse  initiale). 

Asthme  et  emphysème  généralisé.  — La  tuberculose  est  fort  rare  dans 
l’asthme  complicpié  d’emphysème  généralisé;  le  fait  est  admis  par  presque  tous 
les  auteurs;  dans  ces  cas,  dit  G.  Sée,  le  poumon,  perdant  son  élasticité,  devient 
comme  un  sac  de  caoutchouc  détendu  et  ramolli,  qui  ne  fonctionne  plus  pour 
l’inspiration  que  d’une  manière  incomi)lète,  par  suite  de  la  rupture  et  de  la  con- 
fluence des  vésicules;  le  microphyte  ne  peut  guère  entrer  ni  se  développer  dans 
ce  sac  inerte.  En  somme,  si  la  bacillose  est  rare  dans  ces  poumons  emphysé- 
mateux, c’est  pour  la  même  raison  qui  fait  que  l’anthracosc  y est,  elle  aussi, 
très  peu  marquée  (‘). 

Lésions  mitrales.  — Rokilanski,le  premier,  a affirmé  que  les  lésions  mitrales 
coexistent  rarement  avec  la  tuberculose  pidmonaire.  Pidoux  constate  aussi  la 
rareté  de  l’existence  simultanée  des  deux  maladies,  remarque  en  outre  (pi’une 
lésion  mitrale  retarde  l’évolution  de  la  phtisie,  et  attribue  ces  faits  à l’arthri- 
tisme des  cardiaques.  Les  faits  avancés  par  Hokilanski  et  Pidoux  furent  con- 
testés; on  cita  des  cas  de  coexistence  de  lésion  mitrale  et  de  tuberculose.  Peter 
reprit  alors  l’étude  de  la  question  ; pour  lui,  l'opposition  cpii  existe  entre  la  lésion 
mitrale  et  la  tuberculose  est  bien  réelle,  (pioiqu'elle  ne  soit  pas  absolue;  sa 
cause  réside  dans  l’oedème  pulmonaire  qui  se  développe  aux  bases  et  donne  aux 
sommets  une  suractivité  fonctionnelle  ([ui  les  prémunit  contre  la  tuberculose. 
Donc  l’antagonisme  est  relatif,  et  s’explique  par  des  conditions  bien  déterminées; 
ainsi,  fait  remarquer  Peter,  si  les  troubles  circulatoires  du  poumon  disparais- 
sent, l’aptitude  à la  luljerculisation  reparaît.  Lépine  etson  élève  Paliard  admet- 
tent aussi  un  antagonisme  relatif,  et  l’expliquent  d’une  autre  manière  : dans  la 
congestion  d’origine  mitrale,  le  tissu  pulmonaire  baigne  dans  le  sérum  sanguin 
dont  on  connaît  les  propriétés  bactéricides;  c’est  ce  qui  le  rend  réfractaire  à la 
végétation  Ijacillaire.  Mais  on  peut  objecter  que  les  sommets  du  poumon,  res- 
pectés par  la  congeslion,  sont  justement  les  points  qui  se  tuberculisent. 

Les  observations  les  plus  récentes,  celles  de  Brousse  et  Ducamp  en  particu- 
lier,démontrent  la  justesse  des  appréciations  de  Peter;  on  admet  (pie  l’antago- 
nisme entre  les  lésions  mitrales  et  la  tuberculose  est  réel;  mais  qu’il  est  condi- 
tionnel ; la  lésion  mitrale  n’empêche  le  développement  de  la  tuberculose  pul- 
monaire (jue  si  l’œdème  des  bases  pulmonaires  force  les  sommets,  points  tuber- 

(')  Celle  (iiieslioii  des  rapporls  de  remi)hysème  cl  de  la  tuberculose  a dl'jà  été  éludiée 
dans  le  cliai)itre  (jui  traite  de  l’EMruYsÈ.ME  i’llmon.mue. 
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culisables  par  excellence,  à respirer  plus  activement (').  Il  est  juste  de  rappro 
cher  l’étal  réfractaire  des  sommets  chez  les  cardiopathes  qui  ont  de  la  conges- 
tion à la  hase  des  deux  poumons  de  l’état  réfractaire  créé  par  l’emphysème. 

Potain,  qui  admet  l’antagonisme  des  lésions  mitrales  et  de  la  tuberculose,  a 
fait  1a  remarque  qu’une  variété  de  ces  lésions,  le  rétrécissement  mitral  d'origine 
congénitale,  loin  de  donner  l’immunité,  paraît  prédisposer  à la  tuberculose. 
Teissier  a cherché  à expliquer  la  coexistence  possible  de  la  phtisie  et  du  rétré- 
cissement mitral  pur,  en  disant  que  celte  lésion  valvulaire  peut  avoir  pour  ori- 
gine une  endocardite  tuberculeuse. 

Elévation  de  la  tension  artérielle.  — Nous  avons  déjà  exposé  comment  nous 
avions  été  conduit  à considérer  l’abaissement  de  la  tension  artérielle  comme 
une  condition  favorable  au  développement  de  la  tuberculose.  Rappelons  ici 
(^ue,  par  contre,  Ilandford  considère  l’hypertension  artérielle  comme  une  con- 
dition défavorable. 

Immunités  professionnelles.  — Halter  a signalé  l’immunité  des  chaufourniers 
pour  la  phtisie;  il  l’attribue  à la  sécheresse  et  à la  température  élevée  de  1 air 
des  fours,  et  il  a déduit  de  cette  remarque  les  bases  d’un  traitement  assez 
semblable  à celui  de  Weigert.  Micbaud,  en  1854,  crut  remarquer  que,  dans  les 
ateliers  de  gravure  sur  verre  de  la  cristallerie  de  Baccarat,  la  tuberculose  était 
très  rare;  il  attribua  ce  résultat  aux  inhalations  d’acide  fluorhydrique;  cette 
constatation  devint  le  point  de  départ  d’un  traitement  de  la  phtisie;  nous  y 
reviendrons  en  étudiant  la  thérapeutique  de  la  tuberculose. 

Immunité  conférée  par  la  guérison  d'une  tuberculose  antérieure.  Essais  de 
vaccination.  — La  tuberculose  passe  pour  être  le  type  des  maladies  infectieuses 
qui,  loin  de  donner  l’immunité  par  une  première  atteinte,  sont  essentiellement 
sujettes  à la  récidive.  N’y-a-t-il  pas  là  une  erreur  explicable  par  la  rareté  de  la 
guérison  de  la  tuberculose  et  la  difficulté  de  constater  cette  guérison? 

Dans  un  mémoire  écrit  en  1885  et  publié  en  1886  dans  les  Archives  générales 
de  médecine,  nous  avons  avancé  que  tout  sujet  porteur  d’un  lupus  bien  guéri 
ou  d’écrouelles  bien  guéries  était  indemne  de  phtisie  pulmonaire.  Notre  manière 
de  voir  n’a  guère  soulevé  que  des  critiques  (^).  Cependant  depuis  sept  ans,  nous 
avons  continué  à rassembler  des  matériaux  sur  cette  question.  Nous  nous 
proposons  de  publier  plus  tard  le  résultat  de  ces  études;  nous  voulons  nous 
borner  ici  à donner  un  simple  résumé  des  résultats  obtenus  jusqu’à  présent. 
Dans  les  recherches  postérieures  à notre  mémoire,  nous  avons  laissé  de  côté 
le  lupus,  car,  en  dehors  de  l'hôpital  Saint-Louis,  on  en  voit  de  très  rares 
exemples;  nous  avons  concentré  nos  investigations  sur  les  écrouelles,  c’est-à- 
dire  sur  les  adénites  tuberculeuses  des  régions  du  cou. 

Nous  avons  pu  rassembler,  par  nous-mème  ou  par  l’intermédiaire  de  quel- 

(')  \'oyez  à ce  sujet,  particulièrement  |)our  la  hibliograplue  : 

A.  Lapeyre,  Étuile  sur  les  relations  des  lésions  organiques  du  cœur  gauche  avec  la 
tuberculose  pulmonaii'e,  Thèse  de  Montpellier,  1890. 

Ducamp,  Nouvelle  observation  des  lésions  mitrales  et  tuberculose  pulmonaire,  Mont- 
pellier médical,  1891,  2“  série,  t.  X\TI. 

(-)  Si  nous  en  jugeons  pourtant  par  la  thèse  récente  de  Couvreur  [Th.  de  Paris,  1892)  et 
]iar  un  passage  de  la  monographie  récente  de  Dreyfus-Brisac  et  Bruhl  (Phtisie  aiguë,  p.  101), 
on  a,  à l’heure  actuelle,  un  peu  moins  de  répugnance  à accepter  cette  opinion. 
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ques  collaborateurs  dévoués,  242  observations  d’écrouelleux  giiéri's{').  Sur  ces 
242  cas,  la  phtisie  pulmonaire  était  absente  215  fois,  et  elle  existait  27  fois. 

Ces  chiffres  deviennent  plus  intéressants  encore  si  l’on  examine  l’âge  des 
sujets  : 1“  sur  les  215  écrouelleux  guéris  et  indemnes  de  phtisie,  195  avaient 
guéri  avant  l'àge  de  10  ans,  17  entre  10  et  20  ans,  5 après  20  ans;  2“  sia- 
les 27  écrouelleux  guéris  et  atteints  de  phtisie  pulmonaire,  un  seul  avait  guéri 
à l’àge  de  1 1 ans,  26  portaient  des  adénites  qui  avaient  débuté  après  20  ans, 
souvent  en  même  temps,  quelquefois  après  le  début  de  la  lésion  pulmonaire. 

Ainsi,  si  l’on  considère  les  sujets  qui  ont  eu  des  écrouelles  pendant  l’enfance 
et  qui  ont  guéri  avant  l’àge  de  15  ans,  on  trouve  1 phtisique  sur  200;  cette 
proportion  est  tout  à fait  remarquable  si  l’on  songe  que  sur  200  individus 
non  écrouelleux  pris  au  hasard,  on  trouve,  d’après  les  statistiques,  40  phtisi- 
ques. On  peut  donc  en  conclure  que  les  sujets,  porteurs  d’écrouelles  déve- 
loppées et  guéries  avant  15  ans,  sont  indemnes  de  phtisie  pulmonaire. 

Cette  loi,  vraie  pour  les  écrouelles  infantiles,  ne  l’est  pas  pour  les  écrouelles 
de  l’adulte.  C’est  là  un  point  sur  lequel  il  convient  d’insister;  les  adénites  tuber- 
culeuses du  cou  chez  les  enfants  sont,  à ce  point  de  vue,  très  dilïérentes  de 
celles  de  l’adulte.  Ajoutons  encore  que  cette  loi,  vraie  pour  les  écrouelles  infan- 
tiles bien  guéries^  ne  l’est  pas  pour  celles  qui  sont  en  voie  d’évolution. 

Comment  peut-on  interpréter  les  faits  que  je  viens  de  mettre  en  lumière? 
Nous  avouons  qu’à  l’heure  actuelle,  on  ne  peut  guère  qu’émettre  des  hypothèses. 
Notre  ami  A.  Gilbert  pense  qu’il  ne  s’agit  pas  là  d'une  immunité  conférée  par  une 
première  atteinte  de  tuberculose,  mais  simplement  que  le  sujet,  porteur  d’un 
foyer  tuberculeux,  lorsqu’il  guérit,  a une  chance  de  moins  de  s’infecter  qu’au- 
paravant;  et  notre  maître  Peter  ajoute  qu’il  faut  faire  intervenir  aussi  les  soins 
dont  on  entoure  l’être  chétif  qui  a été  atteint  par  la  scrofulo-tuberculose. 

Il  nous  paraît  cependant  difllcile  de  ne  pas  voir  dans  cette  immunité  le 
résultat  d’une  sorte  de  vaccination  créée  par  une  première  atteinte  de  tuber- 
culose. Evidemment  de  nombreuses  objections  peuvent  être  adressées  à cette 
manière  de  voir;  mais  elles  ne  paraissent  pas  irréductibles.  On  peut  d’abord 
objecter  que  les  faits  avancés  par  nous  sont  inexacts;  l’avenir  démontrera  si 
nous  sommes  tombé  sur  une  série  favorable. 

Si  l’on  en  reconnaît  la  réalité,  peut-on  leur  enlever  la  signification  que  nous 
sommes  porté  à leur  attribuer  en  disant,  comme  le  professeur  Bouchard  ; « Les 
individus  qui  ont  eu  ces  lésions  tuberculeuses  localisées  font  souvent  souche 
de  phtisiques,  et  chaque  jour  on  remarque  des  cicatrices  écrouelleuses  sur  le 
cou  des  parents  de  jeunes  gens  tuberculeux  »?  Nous  ne  savons  pas  si  cela  peut 

(')  Par  guérix,  j'entends  une  guérison  iiarlailc,  coini)lète,  a\  ec  une  eicatiàce  (lui  ne  soit 
sus|)ccte  en  aucun  point.  On  m’a  ju'ésenté  (luelquel’ois,  eoinme  des  exceptions  à la  règle 
que  je  clierclic  à mettre  en  lumière,  des  écrouelleux  <pd  n’étaient  guéris  (pi’en  apparence, 
qui  oITraient  dans  la  cicatrice  des  jioinls  sus])ects,  une  [letite  croûte  au-dessous  de  lacpiellc 
on  constatait  ulcération  et  sui)imration.  .l’insiste  sur  ce  sujet,  parce  que  c’est  un  de  ceux 
à proj)os  des([uels  j’ai  été  le  ])lus  mal  compi'is.  Dans  une  thèse  inspirée  jiai-  Léiiine, 
M.  Pégurier  n’accepte  pas  ma  manière  de  voir;  cette  divergence  lient  d’abord  à ce  que  cet 
auteur  ne  s’est  pas  jilacé  uniquement  sur  le  terrain  dcsérouclles  infantiles;  elle  tient  sur- 
tout au  sens  (pi’il  donne  au  mot  gnérixon;  ainsi,  il  cite  une  observation  de  Lcl)ert  (p.  .’jO). 
comme  étant  contraire  à ce  que  j’ai  avancé;  or,  à l'autopsie,  on  découvrit  des  ganglions 
tuberculeux  dans  toute  la  région  du  cou.  (Péguhier,  De  la  prétendue  immunité  conférée 
par  la  guérison  d’une  tubcrc.  loc.dc  pour  la  i)bt.  pulm.;  Thèse  de  Lyon,  1811-2). 
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s’observer  « chaque  jour  » ; mais,  dans  tous  les  cas,  on  peut  répondre  que  les 
immunités  les  plus  certaines  ne  sont  pas  forcément  héréditaires,  celles  des 
fièvres  éruptives  par  exemple  ou  de  la  syphilis. 

C’est  surtout  en  se  basant  sur  les  résultats  de  l’expérimentation  qu’on  a 
repoussé  complètement  l’idée  d’une  immunité  créée  par  une  première  atteinte. 
Cornil  et  Bahès,  Falk,  Charrin,  Arloing,  Gosselin  (de  Caen),  Daremherg,  ont 
montré  qu’on  peut  inoculer  le  tubercule  à des  animaux  plusieurs  fois  avec 
succès.  ]\Iais  les  travaux  les  plus  récents  sur  l’immunité  permettent  de  ne  pas 
considérer  le  résultat  de  ces  expériences  comme  une  objection  fondamentale. 
D’ailleurs,  il  faut  bien  tenir  compte  des  recherches  d’Arloing  sur  la  différen- 
ciation du  virus  scrofulo-tuberculeux  et  du  virus  tuberculeux;  et  il  faut  se 
rappeler  qu’il  existe  de  nombreuses  expériences  contradictoires  des  précédentes. 

En  1888,  Cavagnis  dit  avoir  obtenu  une  échelle  de  virus  tuberculeux  d’acti- 
vité décroissante  par  un  contact  plus  ou  moins  prolongé  de  la  matière  tuber- 
culeuse avec  une  solution  phéniquée;  il  inocule  ces  divers  virus,  en  commen- 
çant par  les  plus  faibles  et  en  continuant  par  les  plus  forts,  et  il  serait  ainsi 
parvenu  à créer  l’immunité.  Grancher  et  H.  ^Martin  ont  réalisé,  d’une  manière 
imparfaite,  mais  certaine,  la  vaccination  anti-tuberculeuse  du  lapin  en  se  servant 
du  bacille  aviaire  atténué  par  le  vieillissement;  Koch  a affirmé  l’impossibilité 
de  réinoculer  la  tuberculose  humaine  au  cobaye;  Richet  et  Héricourt  ont  réussi 
à rendre  les  chiens  réfractaires  à la  tuberculose  humaine  par  une  inoculation 
préalable  de  tuberculose  aviaire  (‘);  Gramatschikoff,  en  faisant  passer  le  virus 
tuberculeux  humain  par  la  poule,  atténue  sa  virulence  pour  le  cobaye. 

Toutes  ces  tentatives  ont  été  faites  avec  le  bacille  lui-mcme.  Mais  on  sait 
qu’à  l’heure  actuelle  on  cherche  la  création  artificielle  de  l’immunité  à l’aide 
des  produits  solubles  par  les  microbes.  Or  dans  cette  voie,  d’intéressants 
résultats  ont  été  déjà  obtenus.  Daremherg,  Richet  et  Héricourt  n’ont  pu  con- 
férer l’immunité  à des  lapins  en  se  servant  de  cultures  liquides  de  bacilles 
aviaires  ou  bovins,  stérilisées  par  la  chaleur  ou  par  la  filtration.  Mais  Courmont 
et  Dor  ont  démontré  qu'une  culture  aviaire  atténuée  et  filtrée  sur  porcelaine 
renferme  un  vaccin  non  toxique  pour  le  lapin  et  efficace  contre  la  tuberculose 
humaine  ou  aviaire.  Dans  sa  première  communication  sur  la  tuberculine, 
Koch  a avancé  que  le  cobaye,  animal  excessivement  sensible  à la  tuberculose, 
devient,  lorsqu’on  le  traite  par  cette  substance,  réfractaire  à l’inoculation  du 
virus  tuberculeux.  Ronanli,  avec  des  extraits  de  crachats  et  de  viscères  de 
phtisiques,  n’a  pu  immuniser  les  cobayes;  mais  il  aurait  augmenté  notablement 
leur  pouvoir  de  résistance  à l’égard  de  la  tuberculose  inoculée.  Tout  récem- 
ment, Scholl  et  Stern  ont  injecté  des  cultures  stérilisées  de  tuberculose 
humaine  à des  animaux  et  à des  hommes  tuberculeux,  porteurs  de  lésions 
circonscrites;  ils  prétendent  avoir  amélioré  les  sujets  soumis  à l’injection. 
Maffucci  et  Hammerschlag  n’ont  pu  obtenir  aucun  elfet  vaccinal  en  se  servant 
de  cultures  stérilisées  par  le  chauffage  ou  le  vieillissement. 

Ces  recherches  ont  donné,  en  somme,  des  résultats  contradictoires,  ce  qui 
n’est  pas  surprenant,  les  auteurs  ne  s’étant  pas  placés  toujours  dans  des 
conditions  identiques;  jusqu'à  plus  ample  information,  on  ne  peut  en  tirer 
aucune  conclusion  pour  ou  contre  la  théorie  de  l’immunité  conférée  par  une 
(‘)  Il  est  vrai  que  Slraus  et  Gamaleia  n’ont  pu  ol)tenir  un  résultat  scmlàablc. 
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première  atteinte  de  tuberculose.  Mais  le  problème  est  posé  clairement;  à 
l’avenir  de  le  résoudre. 

Résumons  ce  que  nous  a appris  cette  étude  des  causes  prédisposantes,  des 
antagonismes  et  des  immunités. 

1“  Un  certain  nombre  d’états,  considérés  comme  favorables  ou  défavorables 
au  développement  de  la  phtisie,  n’ont  en  réalité  aucune  influence  et  sont 
simplement  indifférents;  tels  sont  : le  saturnisme,  l’impaludisme,  la  fièvre 
typhoïde,  la  scarlatine,  la  syphilis,  le  cancer,  la  goutte  et  l’arthritisme,  l’atlié- 
rome,  et  même  la  scrofule. 

2“  Certaines  conditions  physiologiques  et  certains  états  pathologiques  sont 
favorables  au  développement  de  la  tuberculose;  tels  sont  : les  attributs  organi- 
ques qui  caractérisent  la  constitution  tuberculeuse  et  parmi  lesquels  nous  cite- 
rons les  malformations  thoraciques,  la  petitesse  du  cœur  et  l’étroitesse  des  artères 
avec  abaissement  de  la  tension  artérielle,  la  couleur  blond  vénitien  des  poils  ; la 
vie  dans  un  air  confiné,  vicié,  privé  de  lumière,  une  alimentation  insuffisante  ; les 
divers  incidents  de  la  vie  génitale  de  la  femme;  le  traumatisme  thoracique;  la 
pleurésie  ; le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  ; presque  toutes  les  affections 
chroniques  du  tube  digestif,  l’alcoolisme,  le  surmenage,  la  coqueluche,  la  rou- 
geole, la  grippe,  le  diabète,  une  lésion  tuberculeuse  extra-pulmonaire. 

3“  Quelques  états  morbides  paraissent  réellement  apporter  un  obstacle  au 
développement  de  la  phtisie  : tels  sont  l’asthme  et  l’emphysème  généralisé,  les 
lésions  mitrales  qui  provotjuent  de  la  congestion  œdémateuse  aux  bases  des 
poumons  et  de  l’emphysème  aux  sommets,  peut-être  l’élévation  de  la  tension 
artérielle,  la  chlorose,  les  écrouelles  infantiles  bien  guéries. 


SECTION  II 

CARACTÈRES  GÉNÉRAUX,  DÉVELORREMENT  ET  ÉVOLUTION 
DE  LA  MATIÈRE  TUBERCULEUSE. 

FORMES  DE  LA  TUBERCULOSE  RULMONAIRE.  — DIVISION  DU  SUJET. 


Quand  le  bacille  de  la  tuberculose  pénètre  dans  le  poumon  par  quelque  voie 
que  ce  soit,  s’il  parvient  à s’y  fixer  et  à y vivre,  il  ne  tarde  pas  à provoquer 
une  réaction  spéciale  qui  aboutit  à la  production  de  la  matière  tuberculeuse. 

Caractères  macroscopiques  de  la  matière  tuberculeuse.  — Laënnec  a éta- 
bli que  la  matière  tuberculeuse  se  développe  dans  le  poumon  et  dans  les  autres 
organes  sous  deux  formes  principales  : celles  de  corps  isolés  et  d'infîUrations. 

La  granulation  tuberculeuse  apparaît  d’almrd  sous  la  forme  de  (p-anulalion 
r/rise  demi-transparente  (tubercule  miliaire  de  Laënnec).  La  granulation  grise, 
première  phase  du  tubercule,  se  présente  sous  l’aspect  d’un  petit  corps  plus 
ou  moins  bien  arrondi,  homogène,  luisant,  d’une  dureté  presque  cartilagineuse, 
et  d'une  grosseur  qui  varie  entre  celle  d’un  grain  de  millet  et  celle  d’un  pois. 
A une  époque  plus  ou  moins  éloignée  de  sa  naissance,  elle  offre  à son  centre 
un  point  jaune  et  opaque  qui  augmente  peu  à peu,  jusqu’à  ce  que  toute  la 
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masse  devienne  jaune  et  opaque;  alors  elle  se  laisse  écraser  sous  le  doigt 
comme  du  fromage  (dégénérescence  caséeuse)  ; c’est  le  tubercule  proprement 
dit,  ou  tubercule  caséeux,  ou  tubercule  cru,  ou  tubercule  jaune. 

La  matière  tuberculeuse  se  présente  aussi  sous  forme  de  masses  irrégulières 
d’une  étendue  considérable,  de  4 ou  5 centimètres  de  diamètre  et  plus;  c’est 
y in  filtration  tuberculeuse  qui,  comme  la  granulation,  passe  par  deux  phases. 
D'abord  grise,  brillante,  homogène  {infiltration  grise)  ou  semblable  à de  la  gelée 
{infiltration  gélatiniforme),  elle  se  parsème  au  bout  d’un  certain  temps  de  points 
jaunâtres  et  opaques  ; la  transformation  se  complète  peu  à peu,  et  l’on  ne  trouve 
l)lus  finalement  que  (pielques  parcelles  de  matière  grise  dans  une  masse  jau- 
nâtre ; à l’infiltration  grise  ou  gélatiniforme  a succédé  V infiltration  jaune.  L’infil- 
tration tuberculeuse  a été  désignée  aussi  sous  le  nom  de  pneumonie  caséeuse. 

Qu’elle  se  soit  développée  sous  forme  de  granulations  ou  sous  forme  d’infil- 
tration, la  matière  tuberculeuse,  grise  et  dure  d’abord,  jaune  et  molle  ensuite, 
se  ramollit  de  plus  en  plus,  et  se  transforme  en  une  sorte  de  bouillie  puri- 
forme,  épaisse,  jaunâtre,  qui  s’évacue  peu  à peu  par  les  bronches,  et  laisse 
ensuite  à sa  place  une  excavation  plus  ou  moins  considérable. 

A côté  de  ce  processus  destructeur  qui  s’accomplit  au  centre  du  foyer  tuber- 
culeux, il  en  est  un  qui  peut  s’opérer  parallèlement  à la  périphérie  et  qui 
peut  conduire  à la  guérison.  Tout  autour  du  tubercule,  les  parties  se  durcis- 
sent, se  transforment  en  tissu  fibreux,  et  il  se  produit  aussi  une  sorte  de  cap- 
sule scléreuse  qui  isole  le  foyer  caséeux  {tubercule  enkysté)  ; parfois  même  la 
transformation  fibreuse  du  tubercule  est  complète  {tubercule  fibreux).  Ainsi, 
dans  une  masse  tuberculeuse,  deux  processus  peuvent  évoluer  simultanément: 
un  processus  fibreux  à la  périphérie  ; un  processus  caséeux  ou  destructeur  au 
centre.  C’est  donc  à bon  droit  que  M.  Grancher  a pu  définir  le  tubercule  : une 
néoplasie  à tendance  fîbro-caséeuse.  Malheureusement,  les  cas  où  le  processus 
scléreux  l’emporte  sur  le  processus  caséeux  sont  de  beaucoup  les  plus  rares. 

Caractères  microscopiques  de  la  matière  tuberculeuse.  — Au  point  de  vue 


— - — formc  la  plus  parfaite. 

F, G.  27.-Figure  théoruiue  represenlant  le  follicule  tuber-  trouve  Ulie  Cel- 

culeiix  avec  scs  Irois  zones  cl  la  (hslninil  ion  des  bacilles. 

Iule  géante^  c’est-à-dire  une  masse 
de  protoplasma  grenu  renfermant  de  nombreux  noyaux  repoussés  à la  péri- 
phérie, où  ils  forment  une  couronne  ou  un  croissant.  Le  protoplasma  offre 


histologicpie , les  recherches  de 
Grancher,  Langhans,  Kôster, 
Schüppel,  Friedlànder,  Charcot, 
ont  montré  que  la  matière  tuber- 
culeuse, quelle  que  soit  sa  forme, 
n’est  qu’une  agglomération  de 
petits  foyers  microscopiques  tous 
construits  sur  le  même  modèle 
et  dont  le  degré  d’évolution  et  le 
groupement  sont  seuls  différents. 


Ce  foyer  élémentaire  a été  ap- 
pelé follicule  tuberculeux.  Il  est 
formé  de  trois  zones  dans  sa 


611 


CARACTÈRES  GÉNÉRAUX, 
parfois  à sa  circonférence  des  prolongements  rameux.  Les  noyaux  de  la  cellule 
géante  ont  souvent  un  nucléole;  ils  sont  ovalaires,  plus  ou  moins  allongés; 
parfois  ils  ont  la  forme  de  boudins  contournés,  ou  d’un  fer  à cheval,  ou  d’un 
Z.  Il  n’est  pas  rare,  en  employant  une  technique  spéciale,  de  découvrir  dans 
ces  noyaux  les  signes  de  la  division  indirecte  ou  karyokinèse. 

Autour  de  la  cellule  géante  est  disposée  une  couronne  i\e  cellules  épithélioïdes ^ 
de  forme  polygonale  ou  cuboïde,  à noyau  mal  coloré,  à protoplasma  granuleux. 

Tout  à fait  à la  périphérie,  on  trouve  une  couronne  de  cellules  lymphoïdes, 
rondes,  possédant  un  gros  noyau  entouré  d’une  zone  très  mince  de  protoplasma. 
Ces  cellules,  nombreuses  et  tassées  les  unes  contre  les  autres,  s’infdtrent  plus 
ou  moins  loin  dans  le  tissu  périphéiâque. 

Dans  ce  follicule  typique,  on  peut  observer  les  deux  tendances  évolutives 
que  l’examen  à l’œil  nu  permet  déjà  de  reconnaître. 

Au  centre,  au  niveau  du  protoplasma  de  la  cellule  géante,  on  observe  la 
dégénérescence  caséeuse,  laquelle  n’est,  en  définitive,  qu’une  forme  de  mortifica- 
tion ; cette  dégénérescence  s’étend  de  plus  en  plus,  marchant  toujours  du  centre 
à la  périphérie.  D’après  M.  Grancher,  la  dégénérescence  caséeuse  est  précédée 
d’un  stade  qu’il  désigne  sous  le  nom  de  dégénérescence  vitreuse  ou  colloïde; 
les  cellules  géantes  et  épithélioïdes  deviennent  vitreuses,  homogènes,  se 
soudent,  se  fusionnent,  puis  leurs  noyaux  disparaissent;  et  alors  la  partie 
atteinte  se  trouve  transformée  en  une  masse  transparente,  vitreuse,  avec  des 
craquelures  qui  lui  donnent  l’aspect  d’une  petite  mosaïque  irrégulière;  cette 
masse  se  colore  en  jaune  par  le  picro-carmin;  elle  offre  quelques  points  colo- 
rés en  rouge  tant  que  les  noyaux  ne  sont  pas  complètement  détruits.  Mais 
bientôt,  la  masse  transparente  devient  opaque;  toute  trace  de  structure  dis- 
paraît; cellules  et  noyaux  sont  définitivement  frappés  de  mort  et  remplacés 
par  une  substance  amorphe  ou  grenue  extrêmement  friable  ; à la  dégéné- 
rescence vitreuse  a succédé  la  dégénérescence  caséeuse.  La  dégénérescence 
caséeuse  a été  longtemps  attribuée  à l’oblitération  vasculaire  qui  est  la  règle 
dans  le  tubercule  et  autour  du  tubercule;  mais,  à l’heure  actuelle,  on  tend  à 
la  considérer  comme  une  forme  de  nécrose  engendrée  directement  par  les 
toxines  du  bacille  de  la  tuberculose  (nécrose  de  coagulation). 

D’autre  part,  à la  circonférence  du  follicule  on  voit  parfois  le  tissu 
embryonnaire  s’organiser  et  une  barrière  fibreuse  s’édifie  qui  tend  à isoler  la 
matière  tuberculeuse.  Il  y a là  un  processus  favorable  dont  la  guérison  du 
tubercule  peut  être  l’aboutissant  par  la  transformation  totale  du  follicule  en 
tissu  fibreux  (tubercule  fibreux);  mais  cela  est  rare;  le  plus  souvent  le  tissu 
fibreux  se  développe  seulement  à la  périphérie;  il  enveloppe  et  isole  la  ma- 
tière tuberculeuse  virulente,  l’empêche  de  s’étendre  et  d’infecter  l’organisme. 
Le  tissu  fibreux  d’origine  tuberculeuse  s’infiltre  souvent  de  grains  calcaires 
(lubercule  fibro-crétacé).  De  toutes  façons,  le  processus  fibro-formateur  est 
considéré  comme  un  processus  favorable.  Mais,  en  général,  c’est  la  dégéné- 
rescence caséeuse  qui  l’emporte  sur  lui;  la  matière  tuberculeuse  nécrosée  se 
ramollit,  s’élimine  et  laisse  à sa  place  des  pertes  de  substance  plus  ou  moins 
considérables;  et  aux  limites  du  foyer,  l’envahissement  bacillaire  continue  sa 
marche  progressive. 

D’après  quelques  auteurs,  les  éléments  cellulaires  qui  constituent  le  tuber- 
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Cille  seraient  séparés  par  des  fdirilles  très  fines  dont  l’ensemble  constituerait 
un  réticulum  semblable  à celui  du  tissu  adénoïde. 

Le  follicule  tuberculeux,  tel  que  nous  venons  de  le  décrire,  a été  considéré, 
à une  époque,  comme  caractéristique  de  la  matière  tuberculeuse;  grâce  à 
ce  critérium,  on  a pu  reconstituer  l’unité  de  la  phtisie.  Cependant  on  peut 
observer  une  disposition  analogue  en  dehors  de  la  tuberculose.  De  plus,  la 
matière  tuberculeuse  se  présente  parfois  avec  une  structure  un  peu  difl'érente  : 
on  peut  ne  trouver  aucun  ordre  dans  la  disposition  des  éléments  ; au  sein  d’une 
masse  plus  ou  moins  étendue  de  cellules  lymphoïdes,  on  distingue  quelques 
cellules  épithélioïdes  et  quelques  cellules  géantes  distribuées  sans  aucune 
régularité;  parfois,  les  cellules  géantes  font  défaut;  d’autres  fois  le  follicule  est 
constitué  par  une  cellule  géante  entourée  de  cellules  lymphoïdes,  et  ce  sont 
les  cellules  épithélioïdes  qui  manquent. 

La  matière  tuberculeuse,  ainsi  que  cela  avait  été  montré  au  moyen  des 
injections  par  les  anciens  auteurs,  ne  renferme  de  vaisseaux-,  le  processus 
tuberculeux  les  oblitère  rapidement  en  provoquant  la  formation  d’une  coagu- 
lation fibrineuse.  Pour  Rindfleisch,  la  coagulation  résulte  d’une  simple  com- 
pression; pour  Chauveau,  du  ralentissement  du  cours  du  sang;  Cornil  pense 
que  le  sang  stagne  dans  les  vaisseaux  du  tissu  tuberculeux,  que  les  globules 
blancs  s’arrêtent  le  long  de  leurs  parois,  et  qu’un  bouchon  fibrineux  finit  par 
se  former,  à la  périphérie  duquel  on  voit  les  globules  blancs  disposés  en  cou- 
ronne; Hippolyte  Martin  admet  que  l’oblitération  vasculaire  est  consécutive  à 
une  altération  primitive  de  la  paroi,  à une  endo-capillarite.  Autour  de  la  ma- 
tière tuberculeuse,  on  observe  parfois  des  néoformations  vasculaires;  mais 
les  vaisseaux  nouvellement  formés  ne  tardent  pas  à subir  le  sort  des  anciens  ; 
sous  l’influence  de  l’envahissement  bacillaire,  ils  s’oblitèrent  et  disparaissent  à 
leur  tour. 

Quelle  que  soit  l’importance  de  la  structure  histologique  du  tubercule,  en 
réalité,  le  véritable  critérium  de  la  matière  tuberculeuse,  c’est  sa  virulence  due 
à la  présence  du  bacille  de  Koch.  Inoculée  aux  animaux,  la  matière  tubercu- 
leuse provoque  la  tuberculose,  et,  examinée  avec  la  technique  microscopique 
que  nous  avons  indiquée,  elle  laisse  voir  des  bacilles  de  la  tuberculose.  Les 
bacilles  sont  distribués  dans  le  tubercule  de  façon  variable  ; on  peut  les  voir 
dans  les  cellules  épithélioïdes,  où  ils  sont  au  nombre  de  un  ou  de  deux;  on  en 
voit  surtout  dans  les  cellules  géantes,  où  ils  occupent  le  centre  ou  les  inter- 
stices des  noyaux. 

Nous  devons  nous  demander  maintenant  comment  se  groupent  les  follicules 
tuberculeux  élémentaires  et  comment  évoluent  leurs  groupements  pour  donner 
naissance  aux  divers  aspects  de  la  matière  tuberculeuse.  Dans  la  granulation 
grise,  on  trouve  un  agglomérat  de  follicules  élémentaires  dont  le  nombre  peut 
être  compté  d’après  celui  des  cellules  géantes  (Wagner,  Charcot).  Plusieurs 
granulations  grises  se  fusionnant,  en  même  temps  que  leur  centre  subit  la 
dégénérescence  caséeuse,  on  voit  naître  le  tubercule  jaune,  dont  les  contours 
sont  plus  ou  moins  festonnés,  ce  qui  tient  à son  mode  de  formation  par  con- 
fluence de  nodules  élémentaires;  au  centre,  on  voit  la  masse  caséeuse;  tout 
autour  d’elle,  quelques  cellules  géantes,  entourées  parfois  de  cellules  épithé- 
lioïdes; et  enfin  à la  périphérie  une  couronne  de  cellules  lymphoïdes.  U infil- 
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tration  tuberculeuse  résulte  d’une  germination  en  masse  de  bacilles;  elle 
correspond  à des  granulations  tuberculeuses  tellement  rapprochées  que  les 


Fig.  28.  — A,  A',  Graiiululions  grises  du  poumon  composées  il'im  cerloin  nombre  de  luliercules 
élcinenlaires  indiqués  par  les  ceilules  géaiiles,  B,  B',  B"....  (Figure  empruntée  à Cbarcol.) 

zones  périphériques  de  cellules  lymphoïdes  se  confondent  pour  former  une 
seule  masse  sans  interposition  de  tissu  sain. 

Développement  de  la  matière  tuberculeuse.  — On  s’est  beaucoup  préoccupé, 
particulièrement  en  ces  derniers  temps,  de  savoir  comment  se  développe  le  tissu 
tuberculeux  et  d’où  proviennent  les  divers  éléments  anatomiques  qui  entrent 
dans  sa  constitution.  Diverses  opinions  ont  été  émises  à ce  sujet. 

Koch  pensait  que  le  bacille  pénétrait  dans  un  leucocyte  et  que  celui-ci,  pro- 
gressant à travers  les  tissus,  était  le  véhicule  du  germe.  Mais,  sous  l’inlluence 
du  bacille,  la  cellule  migratrice  finit  par  perdre  d’abord  sa  propriété  essentielle  : 
sa  mobilité  ; elle  s’arrête,  et  le  bacille  est  fixé  ; le  leucocyte  bacillifère  se  mor- 
tifie ensuite;  le  microbe  est  mis  en  liberté;  il  sécrète,  on  le  sait  aujourd’hui, 
des  poisons  irritants  qui  sont  probablement  la  cause  immédiate  des  réactions 
qui  vont  se  passer.  Ces  réactions  consistaient  surtout,  d’après  Koch,  dans  la 
formation  de  cellules  épithélioïdes  aux  dépens  des  cellules  fixes  du  tissu 
ou  aux  dépens  des  leucocytes  venus  par  diapédèse. 

Baumgarten  reprit  la  question  et  fit  provenir  les  cellules  épithélioïdes  uni- 
quement des  cellules  fixes  du  tissu  (cellules  plates  du  tissu  conjonctif,  endothé- 
lium des  vaisseaux,  éléments  nobles  tels  que  l’endothélium  pulmonaire  ou  la 
cellule  hépatique).  Baumgarten  a étudié  surtout  ce  qui  se  passe  dans  le  pou- 
mon, lorsijue  celui-ci  est  envahi  après  une  inoculation  dans  la  cbambre  anté- 
rieure de  l’œil;  les  bacilles  s’arrêtent  dans  la  paroi  des  alvéoles  et  des  bron- 
chioles; ils  se  fixent  en  partie  sur  les  cellules  endothéliales  des  capillaires,  en 
partie  sur  les  cellules  plates  du  tissu  conjonclif  des  cloisons  inler-alvéolaires, 
en  [tartie  sur  l’endotliélium  alvéolaire  lui-même.  Ces  cellules  fixes  subissent, 
sous  rinllueuce  du  bacille,  la  division  et  la  multiplication  par  karyokinése.  Ce 
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sont  les  cellules  endothéliales  des  alvéoles  pulmonaires  qui,  d’après  Baum- 
garten,  prennent  la  plus  grande  part  à la  formation  de  la  matière  tuberculeuse; 
elles  se  segmentent  par  karyokinèse,  desquament  et  remplissent  l’alvéole.  Pen- 
dant les  premières  phases  de  ce  processus,  l’œil  ne  distingue  rien  dans  le  pou- 
mon. Ce  n’est  que  quelques  jours  plus  tard  que  les  lésions  apparaissent  sous 
forme  de  granulations  grises  très  petites  ; ces  granulations  augmentent  peu  à 
peu  de  nombre  et  de  volume.  Dès  qu’elles  sont  visibles  à l’œil  nu,  le  microscope 
montre  que  les  cellules  proliférées  ont  pris  la  forme  épithélioïde.  Ces  cellules 
épithélioïdes  infdtrent  la  paroi  des  alvéoles  et  des  bronchioles  et  remplissent 
leur  cavité;  elles  sont  rondes,  cubiques  ou  polygonales  par  pression  réciproque. 
Quelquefois  on  voit  des  amas  épithélioïdes  dans  le  tissu  conjonctif  interlobu- 
laire, dans  la  paroi  des  vaisseaux  et  des  bronches  de  moyen  calibre.  Ces  amas 
proviennent  de  la  multiplication  par  karyokinèse  des  cellules  fixes  de  ces 
parties.  Si  l’on  pratique  l’examen  histologique,  lorsque  les  granulations  tuber- 
culeuses sont  bien  formées,  et  qu’elles  commencent  à devenir  jaunes  et  opa- 
ques à leur  centre,  on  constate  deux  faits  nouveaux  : l’arrivée  des  leucocytes 
et  l’apparition  des  cellules  géantes.  Au  milieu  et  surtout  autour  des  cellules 
épithélioïdes  devenues  plus  volumineuses,  on  voit  apparaître  les  leucocytes, 
dont  le  nombre  augmente  de  plus  en  plus.  Au  centre  du  nodule,  apparaît  aussi 
la  caséification  ; les  éléments  tombent  en  détritus.  Parfois  on  voit  une  cellule 
épithélioïde  présenter  deux  ou  plusieurs  noyaux,  sans  toutefois  se  transformer 
en  véritables  cellules  géantes.  Celles-ci,  d’après  Baumgarten,  résultent  ou  de 
la  fusion  de  plusieurs  cellules  épithélioïdes,  ou  bien  d’une  seule  cellule  dont 
les  noyaux  se  divisent  par  karyokinèse,  alors  que  le  protoplasma  s’accroît  sans 
se  diviser.  Pendant  ce  travail,  les  capillaires  s’oblitèrent  dans  le  tissu  tubercu- 
leux, et  sont  frappés  d’hyperhémie  dans  le  voisinage;  le  nombre  des  bacilles  a 
augmenté,  surtout  dans  les  portions  caséifiées.  La  caséification  fait  des  progrès 
constants,  et  il  arrive  un  moment  où  il  est  impossible  de  distinguer  les  lésions 
de  celles  qui  sont  provoquées  artificiellement  par  les  inhalations  de  matière 
tuberculeuse. 

La  description  de  Baumgarten  a subi  quelques  modifications  dans  ces  der- 
niers temps.  Des  recherches  faites  par  MetchnikolT,  Cornil,  Yersin,  Gilbert 
et  Gii'ode,  Raymond  Tripier  (de  Lyon),  Pilliet,  il  résulte  que  les  cellules  épi- 
thélioïdes auraient  surtout  pour  origine  les  leucocytes  venus  par  diapédèse,  et 
(jue  les  cellules  fixes  du  tissu  envahi  ne  prendraient  qu’une  part  restreinte  et 
secondaire  à la  formation  du  nodule  tuberculeux.  On  a remarqué  d’abord  que  le 
principal  argument  de  Baumgarten  était  aujourd’hui  frappé  de  nullité;  d'api’ès 
Baumgarten,  la  karyokinèse  étant  surtout  le  mode  de  division  des  cellules 
fixes  et  étant  très  rare  chez  les  leucocytes,  le  fait  de  trouver  des  figures  karyo- 
kinétiques  démontrait  la  participation  des  cellules  fixes  au  processus;  mais  à 
l’heure  actuelle  on  sait  que  les  leucocytes  peuvent,  eux  aussi,  se  diviser  par 
karyokinèse.  Les  belles  recherches  de  Ranvier  contribuent  d’autre  part  à nous 
faire  accepter  l’origine  leucocytique  des  cellules  épithélioïdes;  ce  maître  a dé- 
montré en  etfet  que  les  cellules  lymphatiques  de  la  grenouille  peuvent  se  trans- 
former en  cellules  ramifiées,  arborisées  et  immobiles  (clasmatocytes).  Voici  du 
reste  l’exposé  succinct  des  principaux  travaux  écrits  à ce  sujet. 

Yersin,  injectant  des  cultures  de  bacille  de  la  tuberculose  dans  les  veines. 
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observa  le  développement  des  nodules  dans  le  foie  : il  constata  que  les  bacilles 
s’arrêtent  dans  les  capillaires  du  lobule  hépatique,  et  y déterminent  la  formation 
d’un  caillot  fd^rineux;  ils  s’y  multiplient  jusqu’au  5®  ou  0®  jour;  à ce  moment, 
les  cellules  fixes  prolifèrent;  mais  surtout  il  y a une  diapédèse  de  leucocytes 
qui  viennent  entourer  les  bacilles  et  se  transforment  en  cellules  épithélioïdes. 

Metchnikoff  a été  conduit,  par  des  recherches  longtemps  poursuivies,  à une 
conception  particulière  de  l’histogenèse  du  tubercule.  Cette  conception,  qui 
tend  peu  à peu  à être  admise,  se  rattache  tà  la  doctrine  générale  soutenue  par 
cet  auteur.  M.  Metchnikoff  soutient,  on  le  sait,  que  l’organisme  possède  un 
puissant  moyen  de  défense  dans  ce  qu’il  appelle  \iypharjocjjtose,  c’est-à-dire  dans 
la  propriété  qu’ont  certaines  cellules,  particulièrement  les  leucocytes  et  eu 
général  les  cellules  mésodermiques,  de  digérer  les  microbes.  Quand  un  corps 
étranger,  vivant  ou  non,  pénètre  dans  l’organisme,  il  y a aussitôt  rassemble- 
ment de  phagocytes.  Quand  le  bacille  de  la  tuberculose  pénètre  dans  un  tissu, 
les  leucocytes  accourent  par  diapédèse.  Pour  Metchnikolï,  le  tubercule  est 
composé  d’une  réunion  de  phagocytes  d’origine  mésodermique,  qui  affluent 
vers  les  endroits  où  se  trouvent  les  bacilles  et  les  englobent.  Les  phagocytes 
qui  se  fixent  au  point  envahi  deviennent  des  cellules  épithélioïdes  ou  se  trans- 
forment en  cellules  géantes;  la  cellule  géante  est  un  plasmodc  formé  par  la 
confluence  de  plusieurs  phagocytes  qui  se  sont  emparés  des  bacilles  pour  les 
détruire.  Lorsque  l’animal  est  résistant,  comme  le  spermophile,  à l’égard  de  la 
tuberculose  aviaire,  on  constate  des  traces  non  douteuses  de  dégénérescence  du 
bacille;  le  microbe  perd  la  faculté  de  fixer  les  couleurs;  le  plus  souvent,  c’est 
d’abord  la  partie  centrale,  puis  la  partie  périphérique,  qui  perdent  leur  aptitude 
à la  coloration;  ensuite  le  bacille  se  transforme  en  un  corps  jaunâtre,  en  forme 
de  saucisson,  dans  l’intérieur  duquel  on  voit  un  canal  très  mince;  les  bacilles 
ainsi  déformés  se  réunissent  en  une  masse  qui  prend  l’aspect  caractéristique 
d’un  morceau  d’ambre,  et  frappent  l’attention  par  leur  couleur  brunâtre.  Cette 
dégénérescence  des  bacilles  ne  s’observe  pas  dans  la  tuberculose  humaine  ou 
bovine.  Pour  Metchnikolf,  elle  tient  aux  sécrétions  des  parasites,  (|ui  devien- 
nent anormales  lorsque  les  phagocytes  qui  les  entourent  sont  les  plus  forts.  La 
lutte  entre  le  bacille  et  les  cellules  tuberculeuses  se  poursuit  en  effet  à l’aide 
de  sécrétions;  le  bacille  se  défend  par  la  sécrétion  de  membranes  cuticulaires 
et  par  la  production  de  toxines  ; la  cellule  tuberculeuse,  par  des  liquides 
digestifs  propres  à attaquer  et  à digérer  le  bacille,  et  aussi  par  la  sécrétion  d’un 
dépôt  calcaire  à l’aide  duquel  elle  emmuraille  le  bacille  et  peut  finir  par  le 
tuer.  Ce  dépôt  calcaire,  que  Metcbnikoff  a étudié  dans  la  tuberculose  de  la 
gerbille  d’vVlgérie  {rneriones  Sliawi),  exige  pour  se  produire  un  milieu  alcalin 
dans  l’intérieur  de  la  cellule  géante,  àlalheureusement,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  ce  sont  les  cellules  de  l’organisme  qui  sont  vaincues  et  qui 
meurent  tuées  par  les  toxines  du  Ijacille;  alors  apparaîl  la  nécrose  caséeuse. 

Raymond  Tripier  (de  Lyon)  a exposé,  au  Congrès  de  Berlin  (1890),  une  théo- 
rie de  la  constitution  du  tubercule  qui  est  d’accord  avec  celle  de  Metchnikolf, 
mais  où  l’on  trouve  des  observations  nouvelles  et  d’intéressantes  remarques.  Au 
niveau  du  point  envahi  par  le  bacüle,  il  se  fait  une  exsudation  liquide  et  une 
diapédèse  de  leucocytes  auxquelles  il  faut  vraisemblablement  rapporter  la  des- 
truction du  tissu  ancien  et  des  premiers  produits  exsudés  à ce  niveau,  en  raison 
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(le  leur  produetion  tout  d’abord  rapide  et  relativement  abondante.  Les  masses 
détruites  sont  remplacées  par  de  nouvelles  cellules  et  du  liquide  nouvellement 
exsudé.  Le  liquide  exsudé  constitue  un  milieu  favorable  aux  mouvements  des 
cellules  migratrices  qui,  dans  un  tubercule  isolé,  semblent  former  des  remous, 
des  tourbillons,  et  qui,  dans  les  préparations  relatives  aux  divers  organes,  affec- 
tent une  disposition  circulaire,  avec  quelques  modifications  tenant  à la  con- 
stitution anatomique  du  lissu.  Mais  toutes  les  cellules  ne  se  comportent  pas  de 
la  môme  manière,  précisément  en  raison  de  leur  disposition  nodulaire.  Celles 
des  parties  centrales  sont  bientôt  immobilisées,  tandis  que  celles  de  la  péri- 
phérie doivent  encore  être  en  mouvement.  L’immobilisation  des  cellules  cen- 
trales paraît  déterminer  leur  évolution  épithélioïde,  c’est-à-dire  leur  transfor- 
mation en  cellules  épithéliales  analogues  à celle  de  l’organe  affecté.  Ces  cel- 
lules continuent  leur  évolution  en  se  fusionnant  ou  non  pour  former  des  cellules 
géanles  et  pour  dégénérer.  A mesure  que  les  éléments  centraux  des  follicules 
évoluent  et  tendent  à dégénérer,  on  voit  à la  périphérie  se  former  une  zone  de 
tissu  conjonctif  analogue  aux  productions  de  même  nature  qui  surviennent  au 
voisinage  des  surfaces  épithéliales  dans  les  divers  processus  inflammatoires, 
àlais  puisque  les  cellules  épithélioïdes  sont  des  productions  accidentelles  des- 
tinées à disparaître  sans  être  remplacées  par  d’autres  cellules  comme  sur  les 
surfaces  épithéliales,  c’est  du  tissu  conjonctif  qui,  peu  à peu,  se  substitue  à 
l’amas  épithélioïde  en  dégénérescence,  en  procédant  de  la  périphérie  au  centre, 
jusqu’à  l’établissement  d’un  tissu  de  cicatrice. 

En  résumé,  il  paraît  établi  que  les  cellules  lymphoïdes  viennent  par  diapé- 
dèse, que  les  cellules  épithélioïdes  proviennent  surtout  de  la  transformation 
des  leucocytes  émigrés  et  quelquefois  de  la  multiplication  des  cellules  fixes 
du  tissu  envahi.  L’origine  des  cellules  géantes  n’est  pas  établie  d’une  manière 
formelle;  depuis  longtemps  on  discute  à ce  sujet;  nous  allons  indiquer  briè- 
vement les  principales  opinions  émises. 

On  a d’abord  pensé  que  les  cellules  géantes  avaient  des  relations  avec  les 
vaisseaux  sanguins  : Brodowski,  Malassez  et  Monod  les  regardaient  comme 
analogues  aux  cellules  vaso-formatives  ; Cornil  et  Ranvier,  comme  des  éléments 
formés  par  la  fusion  des  cellules  endothéliales  du  vaisseau  avec  de  la  fibrine  et 
des  leucocytes;  Hippolyte  Martin,  Kiener,  adoptèrent  cette  manière  devoir,  car 
ils  considéraient  le  tubercule  comme  une  formation  dont  le  point  de  départ 
central  était  un  vaisseau  enflammé  et  oblitéré  où  les  germes  arrêtés  se  déve- 
loppaient; mais  on  sait  aujourd’hui  que  les  bacilles  de  la  tuberculose  ne 
se  propagent  pas  toujours  par  la  voie  sanguine.  Lubinow  faisait  naître  la 
cellule  géante  de  la  conlluence  des  cellules  endothéliales  des  vaisseaux  lym- 
jjhatiques.  D’autres  la  faisaient  provenir  de  la  conlluence  de  cellules  épithéliales 
situées  dans  un  tube  glandulaire  (Lubinow,  Cornil,  Malassez,  Arnold).  Pour 
Baumgarten,  elle  résulte  de  l’agglomération  de  plusieurs  cellules  épithélioïdes, 
ou  elle  dérive  d’une  seule  cellule  dont  les  noyaux  se  divisent  par  karyokinèse 
alors  que  le  protoplasma  s’accroît  sans  se  diviser.  C’est  ce  dernier  mécanisme 
qu’admet  Weigert,  tandis  qu'Obrzut  admet  le  premier.  A l’heure  actuelle,  on 
tend,  avec  Metchnikoff,  à faire  provenir  la  cellule  géante  des  leucocytes, 
soit  qu’elle  soit  formée  par  l’agglomération  de  plusieurs  leucocytes,  comme 
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l’admettait  déjà  Cohnheim  et  comme  l’admet  Metchnikoff,  soit  qu’elle  pro- 
vienne d’un  seul  leucocyte  dont  le  noyau  se  divise  par  karyokinèse  tandis  que 
le  protoplasma  s’accroît  sans  se  diviser. 

En  un  mot,  dès  que  le  bacille  arrive  dans  un  tissu,  les  leucocytes  accourent 
par  diapédèse,  et  le]  tubercule  initial  est  formé  d’un  simple  amas  de  cellules 
rondes;  la  lutte  s’établit;  les  leucocytes  se  multiplient,  et,  au  centre  du  tuber- 
cule, certains  se  transforment  en  cellules  épithélioïdes  et  en  cellules  géantes. 
Si  l’organisme  est  plus  fort  que  le  bacille,  le  tissu  tuberculeux  tend  à se 
transformer  en  tissu  fibreux;  si,  au  contraire,  le  bacille  l’emporte,  les  éléments 
du  tubercule  sont  frappés  de  nécrose  caséeuse. 

Des  diverses  formes  de  la  tuberculose  pulmonaire  chez  l’homme.  — Chez 
l’homme,  la  clinique  et  l’anatomie  pathologique  nous  apprennent  qu’il  faut 
distinguer  trois  grandes  modalités  de  tuberculose  pulmonaire  : 

1“  La  jjJitisie  ulcéreuse  chronique  commune,  dans  laquelle  les  granulations  se 
développent  d’abord  au  sommet  du  poumon,  et  y poursuivent  l’évolution  clas- 
sique; c’est-à-dire  qu’elles  se  rejoignent,  se  ramollissent,  s’évacuent,  et  lais- 
sent à leur  place  des  cavités  suppurantes  qu’on  désigne  sous  le  nom  de 
cavernes.  Le  processus  gagne  ensuite  les  parties  moyennes  et  inférieures  du 
poumon  ; ce  qui  explique  pourquoi  il  est  en  général  d’autant  plus  avancé  que 
l’on  considère  une  région  plus  rapprochée  du  sommet.  La  marche  de  cette 
phtisie  commune  est  lente,  chronique;  quelquefois,  cependant,  elle  parcourt 
ces  diverses  étapes  avec  une  grande  rapidité,  et  elle  constitue  alors  la  phtisie 
subaifjuë  ou  galopante,  qu’on  doit  considérer  comme  une  variété  de  la  phtisie 
ulcéreuse. 

La  tuberculose  miliaire  aiguë  ou  granulie,  dans  laquelle  l’infection  tuber- 
culeuse est  générale  et  assez  rapide  pour  entraîner  la  mort  par  intoxication, 
avantqueles  granulations  tuberculeuses  disséminées  dans  le  poumon  et  dans  le 
reste  de  l’organisme  aient  eu  le  temps  d’évoluer  vers  la  caséification  et  le 
ramollissement;  aussi  la  caractéristique  anatomique  de  cette  forme  est-elle 
une  éruption  généralisée  de  granulations  grises.  La  tuberculose  miliaire  aiguë 
constitue  la  première  modalité  de  la  phtisie  aiguë. 

.>  La  tuberculose  aiguë  pneumonique  ou  pneumonie  caséeuse,  dans  laquelle 
l’infection  bacillaire  du  poumon  est  tellement  massive  qu’elle  donne  naissance 
à une  infiltration  tuberculeuse  formant  un  bloc  caséeux  d’apparence  pneu- 
monique et  qui  tue  rapidement  par  asphyxie  ou  empoisonnement  avant  que 
la  fonte  du  parenchyme  pulmonaire  ait  pu  s’elïecLuer. 

Nous  allons  décrire  ces  trois  grandes  formes  au  point  de  vue  de  leurs 
lésions  et  de  leurs  symptômes;  mais  nous  devons  chercher  auparavant  l’expli- 
cation palhogénique  de  ces  diverses  modalités. 

Pathogénie  de  ces  diverses  formes.  — Pour  éclairer  ce  problème,  adres- 
sons-nous d’abord  à l’expérimentation.  One  nous  apprend-elle  au  sujet  de  la 
tuberculose  pulmonaire  chez  les  animaux?  Que  les  tubercules  du  poumon  chez 
les  animaux  offrent  deux  types  dislincts  suivant  le  mode  de  pénétration  du 
bacille  dans  l'organe  (Baumgarten,  Thaon).  1“  Quand  on  infecte  les  animaux 
par  inhalation  ou  par  injection  de  matières  tuberculeuses  dans  les  voies  respi- 
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ratoires,  on  obtient  des  tubercules  qui,  dès  le  début,  ont  une  coloration  jaune 
opaque,  et  qui  plus  tard  se  fusionnent  et  produisent  une  lésion  semblable  à 
la  pneumonie  caséeuse.  Si  l’animal  ne  meurt  pas  rapidement,  on  peut  voir 
le  tissu  caséeux  se  ramollir,  s’évacuer,  et  laisser  à sa  place  une  petite  caverne. 
La  tuberculose  par  inhalation  peut  donc  reproduire,  suivant  les  cas,  la  phthie 
ulcéreuse  ou  la  pneumonie  caséeuse.  2®  Quand  le  virus  tuberculeux,  déposé  en 
dehors  des^  voies  respiratoires,  arrive  au  poumon  par  la  voie  sanguine,  au 
début  on  trouve  cet  organe  parsemé  de  granulations  grises,  transparentes, 
miliaires,  comme  dans  la  granulie  de  l’homme.  Mais  plus  tard,  les  granulations 
deviennent  plus  grosses,  opaques  et  jaunâtres  à leur  centre.  On  peut  observer 
finalement,  si  la  survie  de  l’animal  est  assez  longue,  la  fusion  des  tubercules 
et  une  caséification  en  masse  difficile  à distinguer  de  la  caséification  produite 
par  l’inhalation. 

En  rapprochant  les  résultats  de  l’expérimentation  de  ceux  que  fournissent  la 
clinique  et  l’anatomie  pathologique  humaines,  on  a établi  que  chacune  des 
trois  grandes  modalités  de  la  phtisie  pulmonaire  correspond  à un  mode  spécial 
de  pénétration  du  liacille. 

Lorsque  le  bacille  arrive  au  poumon  par  la  voie  sanguine,  lorsque  la  ba- 
cillose est  hématogène,  on  observe  une  tuberculose  miliaire  plus  ou  moins 
généralisée,  et  la  granulie  résulte  d’une  véritable  bacillémie.  Lorsque  les  ba- 
cilles arrivent  par  inhalation  (tuberculose  exogène),  s’ils  sont  en  grande  abon- 
dance, ils  déterminent  d’emblée  la  tuberculose  aiguë  pneumonique-,  s’ils  sont  en 
moins  grande  quantité,  ils  gagnent  le  sommet  du  poumon  et  vont  y produire 
les  lésions  de  la  phtisie  ulcéreuse  commune. 

Mais  ces  lois  ne  sont  pas  absolues. 

Il  faut  d’abord  tenir  compte  de  certains  autres  modes  de  contamination, 
plus  rares  à la  vérité.  La  tuberculose  pulmonaire  peut  être  due  à la  progres- 
sion des  bacilles  par  la  voie  lyrnphatique  ; c’est  ce  qui  arrive  lorsqu’elle  succède 
à une  tuberculose  des  ganglions  bronchiques  ou  des  vertèbres.  Weigert  admet 
encore  un  autre  mode  de  propagation,  la  propagation  par  effraction-,  c’est 
celle  qui  s’observe  lorsqu’un  ganglion  bronchique  tuberculeux,  adhérent  au 
poumon,  perfore  le  parenchyme  et  y fait  pénétrer,  traumatiquement  en 
quelque  sorte,  la  matière  tuberculeuse.  D’ailleurs,  si  l’infection  lymphatique 
atteint  le  canal  thoracique,  le  courant  sanguin  sera  vite  contaminé,  et  il 
pourra  en  résulter  une  tuberculose  miliaire. 

Ensuite,  il  n’est  pas  impossible  que  la  tuberculose  ulcéreuse  commune 
résulte  d’une  infection  hématogène  ou  lymphogène,  si  les  bacilles  arrivent  en 
petite  quantité;  il  n’est  pas  impossible,  d’autre  part,  que  la  granulie  ne  puisse 
résulter  d’une  infection  par  inhalation  qui  dissémine  les  bacilles  un  peu  par- 
tout, au  sommet  et  à la  base;  c’est  ce  qui  doit  arriver  si  les  bacilles  sont 
abondants  et  transportés  par  une  poussière  finement  divisée. 

Dans  les  pages  qui  suivent,  nous  allons  d’abord  décrire  la  phtisie  pulmonaire 
chronique  (Section  III);  puis  nous  étudierons  la  phtisie  aiguë  dans  ses  deux 
formes  principales,  granulique  et  pneumonique  (Section  IV)  ; nous  consacre- 
rons ensuite  une  description  spéciale  à la  phtisie  des  enfants  et  des  vieillards 
(Section  V);  enfin  nous  étudierons  la  prophylaxie  et  le  traitement  de  la  phtisie 
(Section  VI). 


UiSIONS  DU  POUMON  ET  DES  VOIES  RESPIRATOIRES. 
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SECTION  III 

PHTISIE  PULMONAIRE  CHRONIQUE  {PHTISIE  COMMUNE,  PHTISIE  ULCÉREUSE). 

CHAPITRE  PREMIER 

LÉSIONS  DU  POUMON  ET  DES  VOIES  RESPIRATOIRES 
DANS  LA  PHTISIE  CHRONIQUE 

Quand  on  pratique  l’autopsie  d’un  sujet  qui  a succombé  à la  phtisie  ulcé- 
reuse commune,  les  altérations  qu’offre  le  poumon  sont  ti’ès  complexes  ; et 
cette  complexité  résulte  de  deux  lois  primordiales  qui  régissent  l’évolution  ana- 
tomique de  la  tuberculose  pulmonaire. 

En  premier  lieu,  la  tuberculose  pulmonaire  débute  ordinairement j>ar  lesommet 
et  envahit  le  reste  de  t organe  en.  suivant  une  marche  descendante  (!''<'  loi  de  Louis). 
La  matière  tuberculeuse  subit,  nous  le  savons,  l’évolution  suivante;  elle  naît 
sous  forme  de  substance  grise,  demi-transparente,  puis  subit  le  ramollissement 
caséeux  et  devient  jaune  et  friable;  enfin  elle  s’évacue,  laissant  à sa  place  une 
excavation  qu’on  désigne  sous  le  nom  de  caverne  tuberculeuse.  un  poumon 
de  phtisique,  on  peut  donc  observer  toutes  ces  étapes,  si  l’on  examine  successi- 
vement le  sommet,  les  régions  moyennes  et  les  bases;  au  sommet,  on  voit  des 
cavernes  plus  ou  moins  volumineuses,  communiquant  souvent  les  unes  avec  les 
autres  et  ouvertes  dans  les  bronches  ; dans  la  région  moyenne,  on  observe  des 
tubercules  caséeux,  jaunâtres,  isolés,  ou  conglomérés  de  manière  à former 
des  nappes  ou  des  blocs  caséeux;  enfin,  dans  les  régions  inférieures,  on  voit 
des  granulations  naissantes,  peu  volumineuses,  grises  avec  un  point  opaque 
et  jaunâtre  au  centre. 

Mais  ce  n’est  pas  tout  : à côté  des  altérations  tuberculeuses,  spécifiques,  le 
poumon  présente  en  général  des  altérations  secondaires  qui  modifient  l’aspect 
du  parenchyme  : bronchite,  dilatation  bronchique,  groupes  de  lobules  em- 
physémateux, congestion  pulmonaire,  noyaux  de  broncho-pneumonie,  et  sur- 
tout induration  scléreuse  en  nappes  ou  en  travées.  Cette  dernière  altération 
manque  raremeni  quand  la  maladie  est  un  peu  ancienne;  le  tissu  induré  est 
en  général  brun  ardoisé  et  se  retrouve  dans  presque  tous  les  intervalles 
laissés  libres  par  les  foyers  bacillaires. 

Ajoutons  enfin  que  des  altérations  de  la  plèvre  et  des  ganglions  s’observent 
presque  constamment,  que,  si  l’on  passe  de  la  cavité  thoracique  aux  autres 
régions  du  corps,  il  n’est  pas  un  organe  dans  lequel  on  ne  puisse  trouver  soit 
des  altérations  tuberculeuses,  soit  le  plus  souvent  des  altérations  secondaires, 
et  nous  aurons  fait  comprendre  la  complexité  et  la  variété  des  lésions  que 
l’on  peut  découvrir  à l’autopsie. 

Etudions  maintenant  en  détail  ces  diverses  altérations  en  commençant  par 
les  altérations  spécifnpies  du  poumon. 

Lésions  tuberculeuses  du  poumon.  — Siège  des  tubercules.  — Le 
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bacille  de  la  tuberculose,  dans  les  formes  chroniques  communes  de  la  phtisie, 
est  en  général  apporté  par  l’air  inspiré  ; il  vient  de  l’extérieur,  et  plus  rarement 
d’un  foyer  tuberculeux  primitif  de  la  bouche,  du  pharynx,  ou  du  larynx. 

Les  bacilles  s’arrêtent  de  préférence  en  une  portion  de  l’arbre  respiratoire 

qui  a été  indiquée  par  Rindfleisch  : 
c’est  au  point  précis  où  les  bron- 
chioles se  terminent  dans  le  lo- 
bule et  s’abouchent  dans  les  con- 
duits alvéolaires,  au  niveau  du 
pédicule  de  l’acinus.  Rindfleisch 
suppose  qu’en  ce  point,  les  épe- 
rons de  divisions  des  bronchioles 
arrêtent  les  bacilles  qui  descen- 
dent des  bronches  supérieures. 
Cependant  ce  siège  n’est  pas 
exclusif;  les  germes  peuvent  se 
déposer  sur  les  bronches  d’un 
certain  calibre  ou  dans  le  fond 
même  des  alvéoles. 

Les  bacilles  qui  pénètrent  par 
inhalation  vont  se  fixer  de  pré- 
férence au  sommet  du  pou- 
mon, et  même  très  souvent  la 
tuberculose  reste  limitée  en  ce 
point.  C’est  ici  le  lieu  de  recher- 
cher les  raisons  de  cette  singu- 
lière localisation.  D’une  manière  générale,  on  admet  que  les  sommets  du 
poumon  sont  des  régions  où  la  fonction  respiratoire  est  incomplète;  ce  que 
Waldenburg  et  Freund  attribuent  à la  conformation  de  la  poitrine,  et  Rind- 
fleisch à la  station  debout  et  au  poids  des  membres  supérieurs.  De  cette 
ventilation  incomplète  résulterait  une  accumulation  de  mucus  et  d’épithélium 
dans  les  bronches,  et  de  fréquentes  irritations  infiammatoires  (Aufrecht),  con- 
ditions qui  favorisent  la  fixation  et  la  végétation  du  bacille;  pour  Peter,  la 
paresse  fonctionnelle,  jointe  à une  irrigation  sanguine  insuffisante,  diminue  la 
résistance  vitale  du  sommet  et  y favorise  la  germination  de  la  tuberculose. 

Hanau,  qui  a étudié  récemment  la  question,  a fait  la  critique  des  opinions 
précédentes,  et  fourni  une  explication  plausible  de  cette  localisation (*).  Il  est 
faux,  d’après  lui,  que  l’irrigation  sanguine  soit  insuffisante  au  sommet  du 
poumon;  il  est  inexact  que  cette  région  soit  plus  fréquemment  que  d’autres  le 
siège  de  vieilles  inllammalions.  Il  remarque  que  chez  les  individus  respirant 
des  poussières  (charbon,  silice),  c’est  au  sommet  des  poumons,  et  plus  parti- 
culièrement dans  la  portion  de  ces  organes  qui  répond  aux  premières  côtes,  que 
s’accumulent  en  premier  lieu  ces  poussières,  ce  qui  prouve  péremptoirement 
que  le  courant  d’air  qui  en  est  chargé  y arrive  pour  le  moins  aussi  facilement 
que  dans  les  autres  régions.  Les  bacilles  de  la  tuberculose  se  trouvent  dans  les 
mêmes  conditions  que  les  particules  inorganiques  suspendues  dans  l’air.  Pour 
(‘)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  l.  XII. 


Fig.  29.  — Schéma  de  ftindfleisch  montrant  le  début  du 
tubercule  pulmonaire  autour  de  la  terminaison  de  la 
bronchiole  terminale  (a)  et  des  premiers  conduits  aci- 
neu.x. 


621 


LÉSIONS  DU  POUMON  ET  DES  VOIES  RESPIRATOIRES. 

Hanau,  ce  qui  facilite  la  pénétration  des  poussières,  c’est  la  force  de  l’inspira- 
tion et  la  faiblesse  de  l’expiration  dans  les  sommets;  il  remarque  en  effet 
qu’aucun  des  muscles  expirateurs  n’agit  sur  cette  région  : donc  les  bacilles  avec 
les  poussières  y arrivent  en  très  grande  quantité  et  en  sont  plus  difficilement 
expulsés.  Peut-être  même,  dit  Hanau,  au  moment  de  l’expiration  se  produit-il 


Fig.  50.  — Hess’m  dcmi-schémalique,  d'après  un  dessin  sur  nature,  montrant  la  topographie  du  tubercule. 
dans  le  lolmle  ]iulmonaire.  — A,  A',  Lobules  pulmonaires.  — B,  B',  B ',  Bronches.  — E,  E'  Artères.  — 
L),  U'  D",  Cellules  géantes.  — C,  C’,  Zone  caséeuse.  — F,  F',  Zone  embryonnaire  (d’après  Charcot). 


dans  les  bronchioles  supérieures  des  courants  d’air  rétrogrades  qui  facilitent 
encore  la  pénétration. 

Cette  localisation  primitive  au  sommet  est  exprimée  par  la  première  loi  de 
f.ouis  : les  tubercules  siègent  primitivement  au  sommet  des  poumons  et  ils  y 
sont  toujours  plus  avancés  qu’à  la  base.  Certainement,  il  y a des  exceptions  à 
cette  loi;  dans  quelques  cas,  les  bacilles  sont  apportés  par  le  sang  ou  par  les 
lymphatiques,  venant  de  l’intestin,  de  ganglions  tuberculeux,  etc.;  et  si  leur 
nombre  n’est  pas  grand,  ils  donneront  naissance  à des  foyers  limités,  à évolu- 
tion chronique,  qui  pourront  ne  pas  siéger  au  sommet,  comme  cela  s’observe 
assez  souvent  chez  les  enfants.  Mais,  en  somme,  on  peut  dire  que  la  première 
loi  de  Louis  se  vérifie  dans  l’immense  majorité  des  cas  et  que  presque  toujours 
la  tuberculose  envahit  le  poumon  en  commençant  par  le  sommet. 
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Période  de  germination,  de  conglomération  et  de  dégénérescence  caséeuse 
des  tubercules.  — C’est  donc  dans  les  sommets  que  pénètre  d’abord  le  bacille  ; 
il  s’arrête,  comme  nous  l’avons  dit,  au  niveau  du  vestibule  de  l’acinus;  le  tuber- 
cule se  développera  par  conséquent  autour  de  la  bronchiole  terminale  et  autour 
de  l’origine  de  chaque  conduit  alvéolaire,  formant,  suivant  l’expression  de 
Charcot,  un  nodule  péribronchique  (*).  Au  début,  les  granulations  tubercu- 
leuses du  poumon  apparaissent  comme  des  nodules  grisâtres,  résistants  au 
doigt,  peu  transparents,  dont  la  dimension  est  de  1 millimètre  1/2  environ, 
et  qui  présentent,  examinés  à la  loupe  sur  une  section,  la  forme  d’une  feuille 
de  trèfle,  quelquefois  avec  la  tige  qui  la  supporte.  Ces  nodules  se  réunissent 
par  conlluence  et  s’agrandissent  ainsi  ; ils  forment  alors  des  masses  arrondies, 
ou  festonnées  à la  manière  des  feuilles  d’un  arbre,  dont  le  volume  atteint 
bientôt  celui  d’un  pois,  et  peut  s’accroître  progressivement.  Le  tubercule, 
d’abord  acineux,  devient  lobulaire,  puis  multilobulaire.  La  dégénérescence 
caséeuse  se  produit  très  vite  dans  ces  foyers;  dès  le  début,  leur  centre 
devient  jaune,  opaque,  friable,  et  se  laisse  écraser  comme  du  fromage. 

Si,  à cette  phase,  on  examine  un  tubercule  peu  volumineux  au  microscope, 
on  constate  qu’il  est  formé  par  une  agglomération  de  follicules  élémentaires 
dont  on  distingue  encore  partiellement  les  contours  à la  périphérie.  Au  centre 
de  la  masse  totale,  on  aperçoit  une  zone  caséo-vitreuse,  parfois  percée  d’un 
trou  déchiqueté,  qui  n’est  autre  que  ce  qui  reste  du  conduit  broncho-alvéo- 
laire, à côté  duquel  on  découvre  souvent  les  vestiges  de  l’artériole  satel- 
lite. Autour  de  la  zone  mortifiée,  on  aperçoit  une  couronne  de  cellules  rondes 
très  serrées  les  unes  contre  les  autres,  et  unies  par  une  gangue  d’aspect  réti- 
culé ; ces  cellules  infiltrent  tous  les  alvéoles  voisins  dont  les  limites  sont 
encore  marquées  par  des  travées  élastiques;  vers  le  centre,  elles  se  mêlent 
aux  cellules  épithélioïdes,  et  l’on  peut  apercevoir,  au  milieu  d’elles,  une  ou 
plusieurs  cellules  géantes. 

On  tend  à admettre  aujourd’hui,  nous  l’avons  déjà  dit,  que  les  éléments  ana- 
tomiques qui  entrent  dans  la  constitution  du  tubercule  sont  surtout  des  leuco- 
cytes venus  par  diapédèse.  Dans  le  poumon,  l’endotbélium  des  vaisseaux  pren- 
drait aussi  une  certaine  part  à la  formation  de  la  néoplasie  bacillaire.  Mais  on 
n’accorde  plus  à l’épithélium  des  alvéoles  et  des  bronchioles  le  rôle  prépondé- 
rant que  quelques  auteurs  lui  ont  attribué  jadis.  Cependant,  sous  l’influence 
de  la  formation  nodulaire,  les  éléments  épithéliaux  de  la  bronchiole  et  des 
alvéoles  voisins  ne  tardent  pas  à se  moditier;  ils  se  gonflent,  se  détachent  et 
tombent  dans  la  cavité  alvéolaire  ; c’est  une  desquamation  analogue  à celle  de 
la  pneumonie  catarrhale.  Que  deviennent-ils  ensuite  ? Il  est  probable  que  la 
plupart  subissent  la  dégénérescence  granuleuse;  d’autres,  peut-être,  comme 
l’admettent  encore  quelques  auteurs  , participent  à la  formation  de  la  néo- 
plasie tuberculeuse  en  se  transformant  en  cellules  épithélioïdes  ou  en  cellules 
géantes. 

La  petite  néoplasie,  une  fois  formée,  s’accroît  dans  deux  directions  princi- 
pales : vers  la  bronche,  et  vers  les  extrémités  des  infundibula.  Elle  tend  aussi 
à envahir  les  acini  voisins.  Progressant  ainsi,  le  processus  tuberculeux  peut 
envahir  et  détruire  une  portion  assez  considérable  du  poumon;  de  proche  en 
(')  Charcot,  Œuvres  complètes,  t.  V,  p.  255  et  suivantes,  Paris,  1888. 
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proche,  la  dégénérescence  caséeuse  s’empare  des  dépôts  tuberculeux,  et  fina- 
lement on  peut  observer  un  bloc  caséeux  dont  le  diamètre  peut  atteindre  4 ou 
5 centimètres  et  plus. 

Ainsi,  avant  la  phase  de  ramollissement  et  d’évacuation,  la  matière  tubercu- 
leuse se  présente  dans  le  poumon  sous  trois  formes  : le  tubercule  miliaire  ; le 
tubercule  jaune,  du  volume  d’un  grain  d’avoine,  d’un  pois,  d’une  aveline;  et  le 
bloc  caséeux,  du  volume  d’une  noix  ou  d’une  mandarine,  dans  lequel  le  tissu 
pulmonaire  est  remplacé  par  une  masse  d’un  gris  jaunâtre,  compacte,  granu- 
leuse, comme  dans  l’hépatisation  pneumonique,  ne  donnant  pas  de  liquide  à 
la  coupe,  et  offrant  l’aspect  d’un  morceau  de  fromage  de  Roquefort,  car  les 
divisions  lobulaires  y sont  encore  représentées  par  les  lignes  noirâtres  des 
dépôts  anthracosiques. 

Ces  blocs  caséeux  ont  été  longtemps  la  pierre  d’achoppement  dans  la  dis- 
cussion des  unicistes  et  des  dualistes;  ceux-ci  les  considéraient  comme  appar- 
tenant à la  pneumonie  caséeuse,  dont  ils  constituaient  la  forme  chronique.  La 
découverte  du  bacille  a enlevé  tout  intérêt  à cette  discussion  ; le  bacille  de  la 
tuberculose  s’observe  aussi  bien  dans  les  petites  granulations  que  dans  les  blocs 
caséeux.  Mais,  avant  la  découverte  de  Koch,  Grancher  avait  montré,  dans  une 
série  de  travaux  remarquables,  que  les  gros  blocs  caséeux  (appelés  encore 
tubercules  massifs,  tubercules  pneumoniques,  et  qui  ne  sont  autre  chose  que 


Fig.  ôl.  — Bloc  caséeux  ou  lubcrculo  massif  Ipiicuinonie  caséeuse). — A,  Zone  ceiilrale  caséeuse.  — 
B,  Cellules  géantes.  — C,  Zone  embryonnaire. — 1),  Coupe  îles  vaisseaux  artériels. — E.Cou[ie  desacini 
voisins  (d’aiirés  Charcot). 

l’infiltration  tuberculeuse  de  Laënnec),  ont  la  môme  structure  qu’une  petite 
granulation  tuberculeuse.  L’examen  histologique  d’un  tvdiercule  massif 
montre,  en  effet,  qu’il  est  composé  de  zones  concentriques,  comme  tout  produit 
bacillaire.  An  centre,  on  observe  une  zone  de  substance  amorphe,  tantôt  trans- 
lucide et  homogène  (c’est  la  dégénérescence  vitreuse  qui  précède  la  transfor- 
mation caséeuse),  tantôt  opacpie  et  un  peu  granuleuse  lorsque  la  caséification 
est  accom[)lie;  dans  cette  zone  mortifiée,  on  ne  distingue  aucun  des  éléments 
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de  la  texture  normale  du  poumon;  parfois,  cependant,  on  aperçoit  çà  et  là  des 
bronchioles  reconnaissables  encore  à la  présence  des  fdjres  élastiques  et  dont 
la  cavité  est  le  plus  souvent  comblée  par  un  bouchon  formé  de  cellules  épithé- 
liales et  de  leucocytes  dégénérés;  on  peut  retrouver  aussi  des  vestiges  de  l’arté- 
riole satellite,  rétrécie  ou  oblitérée  par  un  travail  d’endartérite  ; l’aire  caséo- 
viti’euse  est  traversée  par  des  travées  élastiques  marquant  les  limites  des  cavités 
alvéolaires  maintenant  comblées  par  les  produits  de  la  mortification.  Ainsi,  au 
centre  du  tubercule  massif,  on  retrouve  la  nécrose  caséeuse , comme  dans  le 
tubercule  élémentaire. — A la  périphérie,  le  bloc  caséeux  est  entouré  d’une  zone 
de  cellules  rondes  réunies  souvent  par  une  substance  vaguement  l’éticulée  et 
si  serrées  que  les  travées  élastiques  sont  ici  moins  apparentes  que  dans  la 
zone  centrale;  «nettement  limitée  en  dedans,  elle  est  comme  déchiquetée  sur  son 
contour  externe  où  le  tissu  embryonnaire  envahit  l’épaisseur  des  parois  des 
alvéoles  avant  d’occuper  leurs  cavités.  Mais  ce  qui  rend  cette  zone  particu- 
lièrement intéressante,  c’est  la  présence  habituelle,  au  sein  du  tissu  embryon- 
naire qui  le  compose,  des  cellules  géantes  décrites  à propos  du  tubercule  élé- 
mentaire. Elles  se  montrent  là  disposées  régulièrement,  de  distance  en  distance, 
à la  manière  de  sentinelles,  comme  une  sorte  d’avant-garde  de  la  dégénéres- 
cence caséeuse  (Charcot),  le  plus  souvent  sur  un  rang,  et  alors  au  voisinage 
immédiat  de  la  région  centrale  quand  la  zone  est  mince,  quelquefois  sur  deux 
rangs  quand  la  zone  est  plus  épaisse.  Sur  certains  points,  l’espèce  de  couronne 
virtuelle  qu’elles  forment  autour  de  la  région  centrale  se  trouve  interrompue, 
parce  que  quelques-unes  d’entre  elles  sont  englobées  par  le  processus  de  dégé- 
nération caséeuse.  Un  examen  plus  attentif  permet  d’ailleurs  de  reconnaître  au- 
tour de  chaque  cellule  géante  la  zone  plus  développée  de  cellules  épithélioïdes 
et  de  reconstituer  les  nodules  primitifs  des  follicules  tuberculeux  dont  la 
réunion  constitue  ces  grandes  agglomérations  » (Ilérard,  Cornil  et  Hanot). 
Ainsi  l’identité  entre  le  tubercule  élémentaire  et  le  tubercule  massif  est  com- 
plète : le  second  résulte  de  la  confluence  de  tubercules  plus  petits  ; en  d’autres 
termes,  si  le  processus  frappe  un  seul  système  acineux,  on  a un  tubercule 
miliaire;  s’il  frappe  un  système  lobulaire  tout  entier,  on  a le  tubercule  ordi- 
naire ; s'il  frappe  un  groupe  de  lobules,  on  a le  gros  bloc  caséeux,  le  tubercule 
massif  ou  pneumonique  (nodules  péribronchiques  tuberculeux  agglomérés  de 
Charcot) . 

Ces  diverses  formes  de  la  matière  tuberculeuse  ; bloc  caséeux,  tubercule 
jaune,  tubercule  miliaire,  peuvent  s’observer  sur  un  même  poumon.  C’est  ainsi 
que,  dans  les  régions  du  sommet,  on  pourra  trouver  une  masse  caséeuse  du 
volume  d’une  noix,  et  autour  d’elle  des  tubercules  jaunes  gros  comme  un  pois 
et  quelques  granulations  miliaires.  D’autres  fois  on  ne  trouve  que  des  tuber- 
cules jaunes,  plus  ou  moins  confluents,  et  quelques  grains  miliaires.  Tantôt  le 
tissu  du  poumon  est  criblé  de  productions  tuberculeuses,  tantôt  les  lésions 
sont  plus  discrètes  et  ne  sont  découvertes  que  par  des  coupes,  très  rapprochées, 
pratiquées  au  sommet  de  l’organe. 

Ces  lésions  sont  très  rarement  unilatérales  ; elles  occupent  le  plus  souvent 
les  deux  poumons;  mais,  en  général,  elles  sont  beaucoup  plus  marquées  d’un 
côté  que  de  l’autre;  dans  la  plupart  des  cas,  il  paraît  évident  que  l’un  des 
sommets  a été  infecté  avant  l’autre. 


LÉSIONS  DU  POUMON  ET  DES  VOIES  RESPIRATOIRES. 


621, 

Lorsque  la  tuberculose  a germé  daus  les  sommets  pulmonaires,  elle  suit  une 
marche  destructive  et  envahissante  qu’il  faut  étudier  dans  l’espace  et  dans  le 
temps. 

D'abord,  les  lésions  déjà  développées  poursuivent  leur  évolution  in  situ, 
c'est-à-dire  qu’elles  aboutissent  au  ramollissement  destructif  et  à la  formation 
des  cavernes.  Ensuite,  le  processus  ne  reste  pas  limité  au  sommet;  il  envahit 
peu  à peu  le  reste  de  l’organe.  Nous  allons  étudier  le  ramollissement  de  la 
matière  tuberculeuse  et  la  formation  des  cavernes,  puis  l'extension  de  la  tuber- 
culose à tout  le  poumon. 

Enfin,  pendant  toutes  les  phases  de  son  évolution,  le  processus  tuberculeux 
est  susceptible  de  subir  un  arrêt  et  même  une  évolution  fibro-cicatrisante  qui 
é([uivaut  souvent  à la  guérison.  Nous  étudierons  en  dernier  lieu  l’évolution 
fibreuse  de  la  tuberculo.se  pulmonaire. 

Période  de  ramollissement  de  la  matière  tuberculeuse  et  de  formation  des 
cavernes.  — La  matière  tuberculeuse,  qu’elle  se  présente  sous  forme  de  tuber- 
cules ou  sous  forme  de  blocs  d’apparence  pneumonique,  passe  d’abord  du  gris 
au  jaune,  c’est-à-dire  qu’elle  subit  la  dégénérescence  caséeuse.  Plus  tard, 
les  masses  caséeuses  se  ramollissent  et  s’éliminent.  Le  ramollissement  débute 
toujours  par  le  centre  des  tubercules,  dans  la  région  qui,  la  première,  a subi 
la  caséification  ; à ce  niveau  apparaît  une  substance  demi-molle,  de  la  con- 
sistance d’une  crème  épaisse,  se  détachant  facilement  sous  l’action  d'un  simple 
filet  d'eau  et  laissant  à sa  place  une  cavernule  artificiellement  formée,  à surface 
irrégulière  et  anfractueuse. 

Pdndlleisch  explique  le  ramollissement  de  la  matière  caséeuse  par  une  modi- 
fication des  substances  albuminoïdes  desséchées  dont  elle  est  formée,  modifi- 
cation par  suite  de  laquelle,  d’insolubles,  elles  deviennent  solul,lcs.  Ainsi  ce 
ramollissement  n'aurait  rien  de  commun  avec  la  suppuration.  Sans  mélange  de 
pus,  la  matière  caséeuse  se  dissocie,  et  la  dissociation  entraîne  la  dislocation 
de  la  trame  élastique  qui  persistait  encore,  nous  l’avons  vu,  dans  la  masse 
caséeuse.  La  matière  ramollie  pénètre  dans  les  bronches,  où  elle  se  mélange 
aux  produits  muco-purulents  qui  s’y  trouvent  accumulés.  Ainsi,  la  matière 
caséeuse,  ramollie,  mêlée  à des  fibres  élasticjues  et  au  muco-pus  de  la  lésion 
bronchiti(iue  concomitante,  est  évacuée  par  l’expectoration  et  laisse  à sa  place 
un  vide,  une  excavation,  une  caverne  (Charcot). 

Le  travail  d’excavation  s’opère  suivant  certaines  règles  que  Charcot  et  Pocher 
ont  bien  mises  en  lumière.  Ou  doit  d’abord  tenir  compte  d’un  élément  dontl'im- 
portance  a été  exagérée,  mais  qui  joue  certainement  un  rôle  : c'est  la  dilata- 
tion des  bronches  qui  existe  en  aval  des  foyers  caséeux,  et  qui  annonce  et 
précède  la  formation  cavitaire  (Pdndneisch,  Grancher).  Cette  dilatation  résulte 
de  plusieurs  causes  : en  premier  lieu,  les  parois  bronchiques  enllammées  ont 
perdu  leur  résistance;  ensuite,  l’etfort  inspiratoire  se  concentre  justement  sur 
les  parois  de  ces  bronches  à l'extrémité  desipielles  l’expansion  vésiculaire  n'a 
plus  lieu  ; enfin,  la  condition  fondamentale  de  la  dilatation  bronchique  prœ- 
cavitaire,  c’est  l’envahissement  et  la  destruction  des  parois  bronchiques  par  le 
processus  tuberculeux.  De  ces  faits,  il  résulte  que,  quand  le  tubercule  caséeux 
se  vide  dans  la  bronche,  cclle-ci  est  déjà  transformée  en  cavité  cylindro- 
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conique  ou  ampullaire;  elle  forme  comme  le  vestibule  de  la  caverne  et  en  fait 
ainsi  partie  {dilatation  vestibulaire). 

Quant  à la  destruction  du  parenchyme  pulmonaire,  M.  Charcot  analyse  ainsi 
ses  diverses  phases.  Ou’on  suppose  un  tubercule  miliaire  développé  primitive- 
ment autour  d’une  bronchiole  et  ayant  envahi  les  parois  d’un  acinus  voisin.  La 
paroi  bronchique  étant  épaissie  par  l'infdtration  tuberculeuse,  la  lumière  du 
conduit  est  rétrécie  ; elle  est  déjà  encombrée  par  la  présence  des  produits  d’ex- 
sudation ou  de  prolifération  catarrhale,  et  finit  par  s’oblitérer.  A un  moment 
donné,  le  bouchon  catarrhal,  la  paroi  bronchique  elle-même,  la  paroi  acineuse 


l’iG.  5”2.  — Schéma  monlraiil  le  mode  de  formation  des  cavernes  (d’après  un  dessin  de  CliarcolJ. 

A,  A.  A,  Cavernes  acineuses.  — R,  Caverne  lohnlairc. 

aussi  subissent  la  fonte  caséeuse,  et  la  matière  ramollie  se  déverse  dans  le 
conduit  bronchique  correspondant  plus  ou  moins  dilaté.  Il  en  résulte  une 
petite  excavation  qni  occupe  la  place  de  la  bronchiole  et  de  l’acinus.  Ainsi  se 
forment  de  petites  cavernes  primitives  qu’on  peut  appeler  cavernes  acineuses. 
Plusieurs  cavernes  acineuses  peuvent  communiquer  ensemble;  le  lobule  tout 
entier  se  vide  en  quelque  sorte  par  la  bronche.  La  réunion  de  plusieurs  ca- 
vernes acineuses  forme  les  cavernes  lobulaires,  qui  occupent  tout  un  lobule. 
Plusieurs  cavernes  lobulaires  peuvent,  par  les  progrès  de  la  destruction,  com- 
muniquer ensemble  et  donner  naissance  à une  caverne  multilobulaire , puis  à une 
caverne  lübaire,  c’est-à-dire  occupant  tout  ou  partie  d’un  lobe  du  poumon. 
Description  des  cavernes  tuberculeuses.  — L’espace  laissé  vide  par  l’éva- 
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cuation  dans  les  bronches  de  la  matière  tuberculeuse  tombée  en  déliques- 
cence, se  montre  à la  coupe  sous  forme  de  cavité  creusée  dans  le  parenchyme 
pulmonaire.  C’est  à ces  cavités  que  Ton  donne  le  nom  de  cavernes. 

Nombre  et  volume.  — Les  cavernes  sont  habituellement  multiples;  elles  sont 
d’autant  plus  nombreuses  qu’elles  sont  plus  petites.  Leur  volume  est  variable  ; 
les  plus  petites  peuvent  loger  nn  pois  ou  une  noisette;  mais  par  la  confluence 
de  plusieurs  excavations,  les  cavernes  peuvent  acquérir  un  volume  considé- 
rable. celui  d’un  œuf,  d’une  orange;  quelquefois,  on  trouve  des  cavités 
énormes,  résultant  de  la  destruction  de  la  moitié  ou  des  deux  tiers  du  poumon. 

Siège. — Les  cavernes  occupent,  en  général,  le  sommet  du  poumon,  oii  l’on 
trouve,  en  cas  de  phtisie  chronique  à longue  durée,  un  tissu  scléreux,  dense, 
ardoisé,  creusé  et  comme  rongé  en  tous  sens  jnar  des  cavités  anfractueuses, 
communiquant  entre  elles. 

Parois.  — Les  })arois  des  excavations  tuberculeuses  sont  irrégulières, 
anfractueuses;  sur  une  coupe,  les  contours  apparaissent  festonnés. 

Leur  constitution  est  variable  suivant  la  marche  de  la  tnberculose,  et  le 
degré  du  processus  d’excavation.  L Au  début,  elles  sont  tapissées  par  de  la 
matière  caséeuse,  et  c’est  alors  surtout  qu'elles  sont  déchiquetées  et  irrégu- 
lières. Il  arrive  parfois  que  le  ramollissement  d’un  bloc  caséeux  ne  porte  que 
sur  le  centre  du  foyer,  et  il  en  résulte  une  cavité  morcelée,  renfermant  des 
fragments  de  tissu  nécrosés,  pédiculés  ou  liljres;  c’est  à ces  excavations, 
creusées  comme  à l’cmporte-pièce  dans  un  gros  bloc  caséeux,  que  Cruveilhier 
donnait  le  nom  de  géodes.  2“  Si  le  travail  morbide  s’arrête,  la  matière  tuber- 
culeuse s’élimine,  et  il  se  forme  une  couche  végétante  et  granuleuse  qui 
sécrète  d’abord  du  pus,  puis  une  sanie  })urulente  plus  ou  moins  éj)aisse. 
> Si  la  lésion  tuberculeuse  a une  évolution  extrêmement  lente,  cette  couche 
végétante,  formée  par  un  tissu  embryonnaire  très  vascnlarisé,  s’indure,  se 
pigmente  et  se  transforme  peu  à peu  en  une  membrane  limitante  lisse, 
humide,  ressemblant  à une  séreuse  (Grancher  et  Ilutinel).  Comme  le  pro- 
cessus varie  dans  sa  marche  et  dans  sa  forme  dans  une  môme  caverne,  il  est 
fréquent  de  trouver  réunies  dans  la  môme  excavation  les  trois  modes  de 
revêtement  dont  nous  venons  de  parler  (caséeux,  pyogénique,  libro-séreux). 
En  dehors  de  ce  revêtement  interne  s’organise  pres(pie  toujours  une  coque 
fibreuse,  plus  ou  moins  épaisse,  qui  se  continue  avec  le  tissu  du  [)oumon 
induré  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  ou  ([ui  se  confond  avec 
les  feuillels  de  la  plèvi'e,  soudés  et  transfoi'inés  à une  lame  fibreuse  épaisse. 

Au  microscope,  la  paroi  de  la  caverne  ne  présente  en  aucun  cas  à sa  sur- 
face libre  de  cellules  épiihéliales ; le  revêtement  superficiel  est  formé  de  glo- 
bules de  pus  libres  ou  réunis  en  une  couche  plus  ou  moins  épaisse.  Au-des- 
sous de  ces  éléments,  est  une  couche  d’épaisseur  variable,  formée  par  un 
tissu  embryonnaire  très  vascularisé,  contenant  de  gros  vaisseaux  à une  seule 
tunitpie,  remplis  de  globules  rouges,  ou  oblitérés  par  un  caillot.  Plus  loin, 
au  delà  de  cetle  couche  vasculo-embryonnaire,  on  trouve  une  couclie  de  tissu 
fibreux  plus  ou  moins  dense  dont  les  fibres  sont  en  général  parallèles  à la 
surface  de  la  caverne.  Dans  cette  couche,  traversée  de  lignes  noires  dues  à 
l’anthracosc,  on  rencoidrc  habituellement  ([uelques  granulations  tuberculeuses 
au  niveau  descpielles  les  vaisseaux  sont  oblitérés,  ce  qui  prouve  que  la  barrière 
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fibreuse  a été  impuissante  a arrêter  l’envahissement  par  le  bacille.  De  celte  zone 
fibreuse  parlent  des  travées  alvéolaires  épaissies,  pigmentées,  qui  délimitent  des 
alvéoles  très  rétrécis,  et  contenant  de  grosses  cellules  remplies  de  pigment 
jaune  ou  noir.  Entre  la  lame  fibreuse  et  le  parenchyme  pulmonaire  normal 
existe  donc  une  zone  de  pneumonie  interstitielle  (Hérard,  Cornil  et  Hanot). 

Laënnec  a signalé  sur  la  paroi  des  cavernes  des  brides  ou  des  colonnes  do 
tissu  pulmonaire  condensé  et  infiltré  de  matière  tuberculeuse,  qu’il  compare, 
comme  aspect,  aux  colonnes  charnues  du  cœur;  quelquefois  ces  travées  se 
détachent  de  la  paroi  et  traversent  la  cavité  tuberculeuse,  qu’elles  cloisonnent 
en  divers  sens  et  divisent  en  logettes;  ces  travées  sont  plus  minces  vers  le 
milieu  qu’à  leurs  extrémités.  Après  Laënnec,  on  les  considéra  comme  des 
ramifications  de  l’artère  pulmonaire  respectées  partiellement  par  le  processus 
destructeur.  Le  microscope  nous  montre  qu’il  n’en  est  rien,  et  que  l’opinion 
émise  par  Laënnec  est  seule  exacte  ; ces  travées  présentent  une  couche  péri- 
phérique formée  de  tissu  embryonnaire  vasculaire  et  identique  à la  couche 
interne  des  cavernes,  et  une  zone  centrale  formée  de  tissu  fibreux  pigmenté, 
peu  vasculaire,  semé  de  granulations  tuberculeuses.  Pour  Charcot,  les  tra- 
vées qui  limitent  les  grandes  loges  représentent  les  grands  espaces  conjonctifs 
du  poumon,  c’est-à-dire  ceux  où  cheminent  réunies  les  divisions  des  bronches, 
des  artères  pulmonaires  et  des  veines  pulmonaires;  les  petites  travées  sont 
les  derniers  vestiges  des  espaces  interlobulaires  dont  le  tissu  conjonctif  ne 
contient  qu’un  seul  ordre  de  vaisseaux,  les  branches  des  veines  pulmonaires. 

Anévrysmes  de  Rasmussen.  — Sur  la  paroi  de  la  caverne,  on  trouve  parfois 
des  anévrysmes  à parois  molles,  développés  sur  le  trajet  des  rameaux  de 
l’artère  pulmonaire  qui  cheminent  dans  la  couche  superficielle.  Ces  ané- 
vrysmes, lorsqu’ils  viennent  à se  rompre,  déterminent  une  hémoptysie  qui  peut 
entraîner  une  mort  immédiate.  Signalés  par  Fearn  (1841),  par  Rokitanski,  ils 
furent  bien  décrits  par  Rasmussen  en  18(38;  et  on  leur  donna  le  nom  (Yané- 
vrysmes  de  Rasmussen.  Ils  furent  ensuite  étudiés  en  France  par  .Jaccoud, 
Cornil,  Debove,  Damascbino,  et,  en  Allemagne,  par  P.  Meyer  et  Fppinger. 
En  1890,  àl.  P.  Ménétrier  en  a donné  une  bonne  description  et  a contribué 
beaucoup  à élucider  leur  mode  de  formation.  Ils  se  rencontrent  dans  les 
cavernes  de  tout  volume,  grandes  ou  petites,  si  petites  parfois  que  l’excava- 
tion peut  être  entièrement  remplie  jiar  le  sac  anévrysmal.  Le  plus  souvent 
uniques,  ils  sont  parfois  multiples,  soit  sur  une  seule,  soit  sur  plusieurs  artères. 
Leurs  dimensions  varient  du  volume  d'une  lentille  à celui  d’un  petit  pois  ou 
d’une  petite  noix.  Leur  forme  est  arrondie,  hémisphérique,  à base  sessile; 
ou  bien  en  gourde,  en  poire,  et  ils  sont  alors  pédiculés  à leur  insertion;  ils 
sont  de  couleur  jaunâtre,  jaune  rosé  ou  brunâtre.  Ce  sont  de  petits  sacs,  laté- 
ralement appendiis  à un  vaisseau,  qui,  pour  le  reste  de  son  contour,  est  encore 
inclus  dans  le  tissu  pulmonaire  de  la  paroi  de  la  caverne.  L’artère  est  per- 
méable jusqu’au  sac,  généralement  oblitérée  au  delà;  cependant  il  arrive 
parfois  qu’elle  continue  son  parcours  en  gardant  sa  lumière  libre.  Comme 
nous  l'avons  déjà  dit,  ces  anévrysmes  se  développent  presque  toujours  sur  les 
branches  de  l’artère  pulmonaire;  mais  une  observation  de  Ménétrier  semble 
montrer  qu’ils  peuvent  se  développer  sur  les  artérioles  bronchiques;  leur  pro- 
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(luction  dépend,  en  effet,  non  pas  tant  de  la  nature  du  vaisseau  que  des 
influences  auxquelles  il  se  trouve  exposé.  La  paroi  du  sac  est  tantôt  très 
mince,  tantôt  fort  épaisse.  Au  point  de  vue  histologique,  Eppinger  et  ]\léné- 
trier  ont  établi  que  la  formation  des  anévrysmes  était  liée  à Varlérite  tuber- 
culeuse développée  par  propagation;  les  artères  comprises  dans  la  paroi  d’une 
caverne  subissent  l'infdtration  bacillaire,  la  tuberculisation  de  leurs  parois  et 
sont  peu  à peu,  couches  par  couches  et  de  dehors  en  dedans,  entièrement 
détruites.  Pendant  cet  envahissement  bacillaire  de  la  tunique  externe  et  de 
la  tunique  moyenne,  l’endartère  s’épaissit  et  la  cavité  du  vaisseau  finit  par 
s’oblitérer.  Ce  processus  aboutit  donc  en  général  à la  disparition  complète  du 
vaisseau.  Mais  il  peut  aussi  aboutir  à la  formation  des  anévrysmes;  lorsque  le 
processus  ulcératif  a présenté  une  intensité  anormale  et  marché  avec  une  rapi- 
dité trop  grande  pour  laisser  à l'endartère  le  temps  nécessaire  à son  accrois- 
sement, le  vaisseau  demeure  perméable,  et  sa  paroi  est  uniquement  constituée 
par  la  tunique  interne.  Ce  sont  là  des  conditions  favorables  à la  formation 
anévrysmale;  la  pression  sanguine,  agissant  sur  l’endartère  isolée  et  incapable 
de  ré.sistance,  devra  la  repousser  vers  la  cavité  de  la  caverne  et  la  dilater  en 
forme  de  sac  anévrysmal;  telle  est,  en  elTct,  la  conception  à la(iuelle  s’est 
arrêté  Eppinger.  iMais  P.  Meyer  et  Ménétrier  ont  montré  que  le  mécanisme 
de  la  formation  des  anévrysmes  de  Rasmussen  n’est  pas  aussi  simple.  Ouand, 
sur  une  artère  demeurée  perméable,  les  couches  externe  et  moyenne  ont  été 
détruites,  la  tuni([ue  interne  ne  tarde  pas  à s’altérer  profondément  et  à se  per- 
forer. Au  niveau  de  l’éraillure,  il  se  forme  un  caillot  leucocytique  d’où  dérive 
une  néo-membrane  (jui  remplace  au  fur  et  à mesure  l'endartère  détruite. 
Cette  néo-memltrane  subit  rapidement  la  transformation  hyaline  (P.  Meyer); 
et  il  arrive  un  moment  où  la  paroi  hyaline  de  nouvelle  formation  constitue 
à elle  seule  tout  le  sac  anévrysmal.  Cette  membrane  hyaline  a une  certaine 
résistance,  mais  elle  finit  néanmoins  par  s’user  à son  tour,  et  sa  rupture  donne 
lieu  aux  grandes  hémoptysies  de  la  période  cavitaire.  Rasmussen  pensait  que 
la  cavité  des  anévrysmes,  ne  renferme  jamais  de  caillots;  cette  opinion  est 
inexacte;  i)arfois  des  caillots  se  forment  dans  l’intérieur  de  l’anévrysme,  peu- 
vent annihiler  pour  un  temps  les  effets  de  la  rupture  du  sac,  ou  meme  oblitérer 
complètement  la  cavité,  ce  (jui  constitue  un  mode  de  guérison  définitif. 

On  a signalé  des  cas  où  un  anévrysme  de  Rasmussen  s’est  ouvert  dans  un 
ganglion  tuberculeux  ramolli;  il  en  résulte  une  sorte  d’anévrysme  faux  qui  ne 
tarde  pas  à se  romju-e  pour  verser  le  sang  dans  les  bronches. 

D’après  Ménétrier,  les  veines  pulmonaires  peuvent  être  envahies,  comme 
les  artères,  par  le  jirocessus  tuberculeux;  par  suite  des  différences  de  la  cii'cu- 
lation,  la  paroi  veineuse  est  perforée  par  usure  graduelle,  sans  autres  modifi- 
cations de  texlure;  l'ouverture  de  la  cavité  et  l’hémorrhagie  qui  en  résulte 
sont  néanmoins  retardées  et  peuvent  être  empêchées  par  la  formation  de  cail- 
lots fibrino-globulaires. 

Contenu  der.  cavernes.  — Le  contenu  des  cavernes  varie  suivant  la  constitu- 
tion de  la  paroi  interne  (Orancher).  Ouand  les  cavernes  sont  petites  ou  de 
moyen  volume,  et  d’origine  très  récente,  leur  contenu  est  formé  par  un  liquide 
épais,  grumeleux,  blanchâtre  ou  jaunâtre,  dans  lequel  tombent  en  plus  ou 
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moins  grande  abondance  des  parcelles  blanches  semblables  à des  inieUes  de 
pain,  détachées  de  la  paroi,  et  formées  par  dn  tissu  pnlmonaire  infdtré, 
nécrosé,  plein  de  bacilles,  reconnaissable  seulement  à la  présence  des  fdjres 
élastiques.  L’existence  de  ces  grumeaux  indique,  d’après  Grancber  et  Huti- 
nel,  que  la  caverne  est  encore  en  voie  d’accroissement.  Lorsque  la  destruction 
tuberculeuse  s’arrête,  les  parois  des  cavernes  se  recouvrent  de  pus  crémeux 
et  bien  lié.  Quand  la  caverne  est  ancienne  et  grande,  elle  ne  contient  qu’une 
petite  quantité  d’un  liquide  trouble,  séro-purulent  ou  sanieux,  quelquefois 
presque  séreux.  Plus  la  caverne  est  grande,  moins  elle  contient  de  liquide 
par  rapport  à sa  capacité,  et  plus  le  liquide  tend  à devenir  lluide.  Exception- 
nellement, les  excavations  tuberculeuses  peuvent  contenir  du  sang.  Ces  difl'é- 
rences  dans  le  contenu  des  cavernes  ont  pour  origine  les  modifications  suc- 
cessives de  la  paroi,  qui  ne  prend  que  peu  à peu  la  constitution  pyogénique  ou 
fibro-séreuse  (Grancber). 

Orifices  bronchiques  des  cavernes.  — Des  tuyaux  bronchiqiies^  souvent  de 
gros  calibre,  viennent  s’ouvrir  en  plusieurs  points  sur  la  paroi  des  cavernes: 
si  la  caverne  est  récente,  on  voit  que  la  partie  détruite  a été  séparée  nettement 
de  la  partie  saine,  comme  si  elle  avait  été  coupée;  lorsque  la  lésion  est 
ancienne,  le  bout  tronqué  de  la  bronche  ne  s’arrête  plus  aussi  brusquement 
au  niveau  de  son  union  avec  la  caverne;  il  se  met  sur  le  meme  plan  et  se 
continue  directement  par  une  surface  lisse  avec  la  paroi  de  l’excavation.  La 
miujueuse  bronchique  olTre  au  voisinage  de  la  caverne  une  couleur  rouge  vif, 
un  épaississement  plus  ou  moins  marqué,  et  elle  est  le  siège  de  petites  ulcé- 
rations; parfois  elle  présente  une  dilatation  peu  considérable 

Bacilles  dans  les  cavernes.  — Les  bacilles  de  la  tubercidose  sont  très  abon- 
dants au  niveau  des  cavernes.  Quand  la  matière  tuberculeuse  ramollie  est 
sur  le  point  de  se  vider,  c’est  surtout  au  centre  des  infundibula  que  l’on 
trouve  des  bacilles.  Dans  une  caverne  tapissée  de  matière  caséeuse,  les 
bacilles  sont  partout,  plus  nombreux  cependant  à la  surface  qu’à  la  profon- 
deur; on  les  trouve  aussi  dans  les  grumeaux  jaunâtres  qui  nagent  dans  le 
liquide  cavitaire.  Dans  une  caverne  plus  ancienne,  revêtue  d’une  membrane 
pyogénique,  on  trouve  des  bacilles  dans  les  bourgeons  charnus.  Lorsque  le 
tissu  scléreux  se  dévelo))pe  avec  activité,  tes  bacilles  sont  en  petit  nombre. 
Dans  les  cavernes  très  anciennes,  dont  les  parois  sont  devenues  presque  aussi 
dures  que  le  cartilage,  et  qui  ne  sécrètent  presque  plus  de  pus,  ou  qui  sont 
olditérées  par  de  la  matière  crétacée,  les  bacilles  peuvent  manquer  complète- 
ment (Cornil);  mais  ces  cavernes  guéries  sont  fort  rares. 

Réparation  des  cavernes.  — On  peut  observer  dans  les  cavernes  un  processus 
di incomplète  réparation  qui  est  une  (juasi-guérison.  Lorsque  la  matière 
caséeuse  s’est  complètement  éliminée,  elle  est  remplacée  par  des  bourgeons  de 
tissu  embryonnaire,  semblables  comme  structure  à ceux  des  plaies  en  voie  de 
cicatrisation;  parallèlement,  l’état  général  s’améliore;  c’est  une  caverne  au 
repos  {quiescent  excavation  de  William  et  Powell)  ; mais  ce  n'est  pas  une 
caverne  guérie,  car,  en  cherchant  avec  soin,  on  retrouve  en  certains  points 
des  nodules  caséeux,  ou  des  tubercules  fibreux,  où  végète  encore  le  bacille. 

La  véritable  caverne  de  guérison,  dont  Laënnec  a rapporté  des  exemples 
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est  extrêmement  rare.  Elle  se  présente  sous  quatre  aspects  dilTérents  : 1*'  la 
cavité  persiste;  elle  est  vide  et  communique  avec  les  bronches  (cicatrice  fistu- 
leuse  de  Laënnec);  elle  est  tapissée  par  du  tissu  fd:>reux  organisé,  pigmenté 
et  froncé  par  retrait;  elle  forme  un  véritable  sinus  aérien  où  le  bacille  fait 
défaut;  S**  la  cavité  est  pleine  de  matière  crétacée;  5“  elle  est  occupée  par 
une  masse  fdjro-cartilagineuse  résultant  de  la  végétation  conjonctive  de  la 
paroi;  4"  la  cavité  disparaît  par  accolement  des  surfaces  opposées  et  il  reste 
une  cicatrice  linéaire  de  consistance  fdjreuse  (.Jaccoud). 

Suivant  la  remarque  de  Charcot,  on  n’est  pas  toujours  assez  sévère  dans 
l’appréciation  de  la  guérison,  et  Laënnec,  Cruveilhier,  William,  Bennett,  ont 
pris  pour  des  cavernes  guéries  des  excavations  où  la  transformation  fibreuse 
n’était  pas  achevée,  et  où  il  existait  encore  des  parties  caséeuses  virulentes. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels,  la  caverne  peut  se  mettre  en  communi- 
cation avec  un  foyer  caséeux  ganglionnaire  situé  à la  racine  des  bronches, 
avec  un  abcès  provenant  d’un  mal  de  l’ott,  enfin  avec  l’extérieur  par  une 
fistule  cutanée. 

f^riedlamler,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit  en  étudiant  le  cancer  du 
poumon,  a observé  un  épithélioma  né  au  niveau  d'une  caverne  tuberculeuse 
et  qui  s’était  développé  dans  sa  cavité. 

Extension  de  la  tuberculose  aux  diverses  régions  du  poumon.  — La  tuber- 
culose naît  en  général  au  sommet  du  poumon,  où  le  germe,  nous  l’avons  vu, 
est  ordinairement  apporté  par  l'air  inspiré. 

Envisageons  ce  cas  usuel,  et  demandons-nous  par  quel  mécanisme  ce  foyer 
primitif  du  sommet  peut  infecter  le  reste  du  poumon.  En  premier  lieu,  l’exten- 
sion du  processus  peut  se  faire  par  propagation  simple  dans  la  continuité’,  c’est 
ce  fpi’il  est  facile  de  comprendre.  Mais  ce  mode  d’extension  ne  peut  expliquer 
la  distrilmtion  habituelle  des  foyers  bacillaires  <pi’on  trouve  plus  ou  moins 
éloignés,  et  séparés  pas  une  zone  de  tissu  non  tuberculeux. 

D’après  Koch,  lorsqu’il  existe  un  foyer  tuberculeux  en  un  point  du  poumon, 
l’infection  se  répand  dans  le  reste  de  l’organe  par  le  procédé  suivant  : au 
moment  de  l’expectoration,  une  partie  des  crachats,  au  lieu  d’ôtre  rejetée,  peut 
être  aspirée  par  les  grandes  inspirations  (pii  accompagnent  la  toux  et  pénétrer 
dans  des  départements  lironchiijues  encore  indemnes;  ainsi  l’infection  s’étend 
régulièrement  du  sommet  à la  base  du  poumon. 

Le  procédé  d’extension,  s’il  est  le  plus  commun,  n’est  cerlainement  pas  le 
seul.  I.es  lymphatiques  jouent  très  souvent  un  rôle  dans  la  dissémination  du 
bacille.  On  sait  combien  ces  vaisseaux  sont  nombreux  dans  le  poumon;  ils 
forment  des  réseaux  autour  des  lironches,  autour  des  lobules,  autour  des 
acini,  autour  des  infundibiila.  Lrancher,  qui  a étudié  cette  distribution  des 
lymphatiques  pulmonaires,  a montré  que  la  même  injection  pénètre  dans  tous 
ces  réseaux,  et  ipie,  partant,  les  canaux  de  la  lymphe  établissent  des  commu- 
nications entre  des  lobules  très  éloignés.  I..a  résorption  des  produits  bacil- 
laires par  les  lymphati(pies  engendre  une  Igrnphangite  tuberculeuse-,  les  canaux 
sont  comme  injectés  de  matière  tuberculeuse;  ils  prennent  la  forme  noueuse; 
leur  trajet  se  dessine  nettement  sous  la  plèvre  au  niveau  des  espaces  interlo- 
bulaires et  dans  l’intérieur  du  poumon  entre  les  lobules  et  le  long  des  axes 
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bronchiques.  On  conçoit  comment  les  lésions  peuvent  se  propager  par  cette 
voie  dans  tout  l’organe.  On  conçoit  aussi  que  les  ganglions  du  hile  et  du  mé- 
diastin,  auxquels  aboutissent  tous  ces  lymphatiques,  ne  tardent  pas  à suhir  à 
leur  tour  la  dégénérescence  caséeuse. 

Ouand  le  processus  atteint  le  feuillet  viscéral  delà  plèvre,  le  feuillet  pariétal 
ne  tarde  pas  à être  contaminé  par  contact  ou  par  grefj'e  directe. 

Processus  de  guérison.  — Transformation  fibreuse  du  tubercule.  — Phtisie 
fibreuse.  — Nous  venons  de  décrire  les  lésions  de  la  phtisie  pulmonaire,  à 
évolution  envahissante  et  destructive  aboutissant  fatalement  à la  mort.  Mais, 
pendant  toutes  les  phases  de  ce  travail  pathologique,  le  tubercule  peut  subir 
certaines  métamorphoses  qui  modèrent  ou  éteignent  complètement  le  foyer 
bacillaire. 

C’est  par  la  voie  de  la  sclérose  que  s’effectuent  les  processus  d’arrêt  ou  de 
réparation  des  lésions  tuberculeuses  (Cruveilhier,  Grancher).  Nous  avons  déjà 
dit  que  le  tubercule  pouvait  être  considéré  comme  une  production  présentant 
deux  tendances  évolutives  différentes  : au  centre,  l’évolution  caséeuse  ; à la 
périphérie,  l’évolution  fd^reuse.  Si  la  fibro-formation  est  active,  elle  peut  : 
1“  enkyster  une  masse  caséeuse  préexistante  ; 2°  opérer  la  cicatrisation  d’une 
caverne;  5“  transformer  complètement  la  néoplasie  tuberculeuse  en  un  nodule 
fdn’eux,  et  cela  dès  le  début  de  son  évolution,  avant  la  période  de  caséification 
(tubercule  fibreux). 

1“  Tubercules  enkystés.  — Dans  les  phtisies  à évolution  très  lente,  une  masse 
caséeuse  peut  s’entourer  d’une  coque  fibreuse  qui  l’isole  complètement  des 
tissus  voisins  et  arrête  son  extension.  La  matière  caséeuse  se  dessèche  alors, 
devient  semblable  à du  mastic,  et  au  microscope  on  y découvre  des  boules  de 
leucine,  des  cristaux  d’acides  gras,  puis  des  sels  calcaires.  Plus  tard,  elle  peut 
se  calcifier  en  totalité  ; elle  s’infiltre  de  granulations  de  phosphate  et  de  car- 
bonate de  chaux  et  elle  sc  transforme  en  une  véritable  pierre.  Les  calculs  tuber- 
culeux sont  gros  comme  une  lentille  ou  un  grain  de  chènevis  ; ils  sont  lisses 
ou  mùriformes  ; ils  peuvent  être  mis  en  liberté  par  la  suppuration  et  rejetés 
par  les  bronches;  si  on  les  soumet  à l’action  de  l’acide  chlorhydrique,  on  y 
découvre  encore  des  fibres  élastiques  et  des  grains  charbonneux,  seuls  vestiges 
de  la  structure  du  poumon.  Ce  processus  de  fibro-crétification  est  commun 
dans  la  tuberculose  des  bovidés;  il  est  plus  rare  dans  la  phtisie  de  l’homme.  Il 
ne  doit  pas  être  considéré  comme  un  processus  de  guérison  parfaite,  car  on 
peut  trouver  dans  la  masse  fibro-calcaire,  par  l’examen  microscopique  ou 
l’inoculation,  des  parties  encore  virulentes;  mais  la  fibro-calcification  peut 
aboutir  à un  arrêt  de  la  maladie;  elle  transforme  le  tubercule  en  un  corps 
étranger,  inerte,  incapable  de  nuire.  C’est  ce  que  Cruveilhier  appelait  le 
tubercule  de  guérison  et  qu’il  est  préférable  de  nommer  tubercule  enkysté. 

2“  Cavernes  de  guérison.  — Ainsi  que  nous  l’avons  déjà  exposé,  les  cavernes 
pulmonaires  peuvent  se  cicatriser  par  un  procédé  analogue.  Laënnec  a établi 
le  premier  la  possibilité  de  la  guérison  des  cavernes  ; il  pensait  même  que  les 
lésions  tuberculeuses  ne  peuvent  se  réparer  qu’après  élimination  de  la  matière 
caséeuse,  que  le  processus  de  cicatrisation  ne  peut  s’opérer  que  dans  les  exca- 
vations, et  que  les  tubercules  et  les  agrégats  caséeux  ne  sont  pas  susceptibles 
de  métamorphoses  régressives.  Cruveilhier  affirma  nettement  la  curabilité  du 
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tubercule  sous  toutes  ses  formes,  et  les  travaux  de  Grancher  et  Charcot  ont 
confirmé  ceux  de  Cruveilhier. 

5“  Tubercule  fibreux.  — Phtisie  fibreuse.  ■ — Dans  certains  cas,  on  rencontre 
dans  le  poumon  des  tubercules  présentant  cette  particularité  cjue,  de  très 
bonne  heure,  ils  pei’dent  leur  structure  cellulaire  et  subissent  une  évolution 
spéciale  Cjui  les  transforme  rapidement  en  de  petites  tumeurs  fibreuses,  sans 
que  jamais  il  y ait  eu  la  moindre  trace  de  dégénérescence  caséeuse.  C'est  à 
cette  variété  de  productions  bacillaires  qu’il  faut  réserver  le  nom  de  tubercule 
fibreux.  La  tuberculose  fibreuse  peut  se  présenter  sous  la  forme  nodulaire  ou 
sous  la  forme  diffuse;  elle  est  ordinairement  associée  à la  tuberculose  caséeuse; 
mais  il  arrive  parfois  qu’elle  prédomine,  et  alors  le  poumon  prend  un  aspect 
anatomique  particulier,  correspondant  à un  tableau  clinique  non  moins  spé- 
cial; c’est  ce  qu’on  a désigné  sous  le  nom  de  phtisie  fibroïde  o\\ phtisie  fibreuse. 
Cette  forme  a été  bien  décrite  par  Grancher,  Thaon,  Charcot,  Renaut  (de 
Lyon)  et  surtout  Bard  (de  Lyon).  Étudions  d’abord  le  tubercule  fibreux  sous 
sa  forme  nodulaire  ou  diffuse;  puis,  nous  décrirons  l’aspect  du  poumon  dans 
la  phtisie  fibreuse. 

Déjà  signalées  par  Bayle,  les  granulations  fibreuses  résultent  de  la  transfor- 
mation fibreuse  des  granulations  tuberculeuses  elles-mêmes.  A l’œil  nu,  ces 
granulations  apparaissent  comme  des  perles  grises,  dures,  presque  transpa- 
rentes, et  ne  présentent  pas  à leur  centre  de  tache  jaunâtre  et  opaque.  Pour 
Benaut,  ce  sont  des  bourgeons  vasculaires  qui  pénètrent  les  îlots  caséeux, 
morcellent  les  points  dégénérés  et  deviennent  l’origine  de  la  sclérose.  Pour 
Bard,  que  nous  prenons  pour  guide  dans  cet  exposé,  les  choses  se  passent 
plus  simplement  : ce  sont  les  cellules  tuberculeuses  qui  sont  le  point  de  départ 
de  la  formation  fibreuse.  Les  fibres  nouvellement  formées  se  disposent  en 
lames  parallèles  ou  en  couches  concentriques.  Au  milieu  d’elles,  on  aperçoit 
encore,  par  places,  des  cellules  géantes  emprisonnées  dans  un  anneau  de 
sclérose  ou  de  petits  amas  granulo-graisseux  en  voie  de  résorption.  La  granu- 
lation fibreuse  s’individualise  encore  par  deux  caractères  particuliers  : son  tissu 
est  infiltré  en  abondance  de  grains  de  charbon  et  de  granulations  pigmentaires 
prolmblement  d’origine  hématique;  de  plus,  il  possède  des  vaisseaux  per- 
méables à la  périphérie  de  la  néoplasie;  on  ne  sait  si  ce  sont  des  vaisseaux 
anciens  persistants  ou  des  vaisseaux  néoformés.  La  couche  périphérique  de  la 
granulation  fibreuse  se  continue  avec  les  cloisons  épaissies  des  alvéoles  voi- 
sins ; le  centre,  très  dense,  est  privé  de  vaisseaux  et  colorable  par  le  carmin.  Dans 
({uelques  cas  les  granulations  fibreuses  sont  nombreuses,  parfois  confluentes; 
et  elles  peuvent  transformer  toute  une  région  du  poumon  en  un  bloc  fibreux. 
Tantôt  les  granulations  tuberculeuses  devenues  fibreuses  conservent  leurs  di- 
mensions, leur  volume  et  leur  arrangement;  tantôt  au  contraire  elles  se  modi- 
fient et  se  résorbent  de  telle  sorte  qu’il  ne  reste  plus  à leur  place  qu’une  cicatrice 
déprimée,  fronçant  autour  d’elle  le  parenchyme  pulmonaire.  Ceci  explique 
pourquoi  les  dépressions  cicatricielles,  si  fréquentes  dans  les  sommets  du  pou- 
mon, sont  généralement  considérées  comme  le  vestige  d’une  tuberculose 
guérie.  Ces  masses  fibreuses  sont  souvent  infiltrées  de  sels  calcaires;  parfois 
môme  il  s’y  développe  du  tissu  osseux  véritable. 

Mais  la  néoplasie  du  tissu  conjonctif  ne  se  limite  pas  à la  transformation 
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fibreuse  des  granulations  elles-mêmes  ; elle  se  diffvse  autour  d’elles  à tout  le 
tissu  conjonctif  qui  constitue  la  charpente  de  l’organe.  Il  en  résulte  une  véri- 
table sclérose  broncho-pulmonaire  diffuse  qui  transforme  une  large  étendue  du 
poumon  en  un  bloc  noirâtre,  ardoisé,  presque  imperméable  à l’air,  offrant  la 


Fig.  55.  — A,  iiberculc  lilircii.v  onloui-é  d'une  zone  où  sei-penlent  des  capillaires,  D.  — C.  Coupe  des 
bronchioles  voisines,  dont  ré]nlbéliuin  est  devenu  cylindrique.  — B,  Cellules  géantes.  — E,  Grains  de 
charbon.  (Dessin  deini-scbénialique,  d’après  Charcot.) 

consistance  d’une  masse  de  caoutchouc,  adhérant  ou  non  aux  parois  thora- 
ciques et  contenant  dans  son  intérieur  des  tubercules  enkystés,  caséeux  ou 
crétacés,  des  granulations  fibreuses,  ou  même  des  cavernes  stationnaires 
(Bard).  Au  microscope,  on  voit  des  travées  scléreuses  diffuses  entrelacées  dans 
les  directions  les  plus  diverses,  surchargées  de  particules  anthracosiques  plus 
encore  que  de  granulations  pigmentaires  d’origine  sanguine,  et  développées 
surtout  autour  des  vaisseaux,  autour  des  bronches,  autour  des  cavernes;  les 
alvéoles  subissent  l’oblitération  filireuse.  Dans  l’examen  des  travées  fibreuses, 
on  constate  çà  et  là  des  vestiges  plus  ou  moins  importants  de  foyers  tubercu- 
leux antérieurs  ou  bien  des  ébauches  de  nouvelles  granulations  miliaires. 

Il  est  facile  maintenant  de  comprendre  l'aspect  que  prend  le  poumon  dans  la 
Lorsqu’on  enlève  l'organe,  on  est  frappé  parla  solidité  et  l’épais- 
seur des  adhérences  pleurales.  Sur  une  coupe,  le  tissu  du  poumon  offre  un 
aspect  aréolaire  et  presque  spongieux;  les  lacunes,  limitées  par  un  tissu  très 
dur  et  très  noir,  représentent  des  dilatations  bronchiques  ou  des  alvéoles 
emphysémateux.  Ces  deux  altérations  sont  plus  ou  moins  prononcées,  mais 
constantes.  Dans  cette  masse  fibreuse  d’aspect  réticulé,  on  trouve  des  blocs 
caséeux  enkystés  et  plus  ou  moins  pétrifiés,  des  granulations  fibreuses,  ou 
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môme  (les  cavernes.  Ces  altérations  prédominent  au  sommet;  mais  elles  peuvent 
exister  dans  les  lobes  moyen  et  inférieur.  En  résumé,  la  tuberculose  fdjreuse 
aboutit  à une  véritable  cirrhose  broncho-pulmonaire  avec  dilatation  des  bron- 
ches et  emphysème  réticulé.  Cette  lésion  réagit  sur  le  cœur  droit,  et  les  malades 
succombent  comme  des  cardiaques  et  non  comme  des  phtisiques. 

S’il  est  vrai  que  la  phtisie  fdjreuse,  telle  que  nous  venons  de  la  décrire,  avec 
sa  tendance  à transformer  le  poumon  en  une  masse  scléreuse,  représente  un 
processus  de  guérison  de  la  tuberculose,  il  faut  reconnaître  que  ce  processus 
présente  des  dangers  lorsqu'il  dépasse  certaines  limites.  Mais  la  phtisie 
fibreuse  représente-t-elle  réellement  un  mode  de  guérison?  Ne  serait-elle  pas 
l’effet  d’un  mode  de  réaction  cellulaire  spécial  à certains  organismes?  Les 
résultats  de  la  recherche  des  bacilles  dans  les  tubercules  libreux  permettent 
au  moins  de  poser  la  question. 

Les  bacilles  sont  rares  dans  les  tidjercules  fdjreux;  mais  on  y en  peut 
trouver  particulièrement  à la  limite  du  tissu  fibreux  i)igmeuté  (jui  circonscrit 
chaque  tubercule,  dans  le  tissu  embryonnaire  et  dans  les  cellules  géantes  qu’il 
renferme  (Cornil  et  Jîabès). 

Ln  ce  qui  concerne  la  présence  des  bacilles  dans  les  lubercules  fdjro-crétacés 
que  l’on  regarde  comme  des  tubercules  de  (juériso)i,  les  opinions  sont  un  peu 
divergentes,  ce  (pii  doit  rendre  le  médecin  et  l’anatomiste  encore  très  réservés 
lorsqu'il  s’agit  de  porter  un  jugement  snr  la  guérison  absolue  d'une  lésion 
tuberculeuse.  Dans  les  tubercules  calciliés,  ou  trouve  peu  ou  point  de  bacilles 
d’après  Cornil  et  Babès;  cependant  Déjerine  en  a découvert  assez  souvent. 
Ziemssen  prétend  qu’à  l’autopsie  des  tuberculeux  guéris  depuis  vingt  ans  on 
trouve  dans  les  lésions  cicatrisées  des  bacilles  encore  virulents,  et  cpie  par 
consécpient  la  guérison  de  la  tuberculose  n’est  jamais  absolue.  A.  Ollivier  et 
Loomis  ont  signalé  des  faits  analogues.  Toutefois  Kurlow,  qui  a étudié  tout 
récemment  par  des  inoculations  la  virulence  des  tubercules  fibreux  et  calcifiés, 
est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  : Si  la  sclérose  ou  la  calcification  sont 
complètes,  la  virulence  est  nulle;  si,  au  tissu  fibreux  ou  pétrifié  se  mélange 
un  peu  de  matière  caséeuse,  la  virulence  est  conservée. 

Altérations  diverses  de  l’appareil  respiratoire  associées  aux 
lésions  tuberculeuses  du  poumon.  — Lésions  des  grosses  bronches  et  de 
la  trachée.  — La  bronchite  non  s])écifi(jue,  due  à la  vaso-dilatalion  et  à la  pul- 
lulation microljiennc  consécutive,  est  très  commune  dans  les  Ijronches  abou- 
tissant au  territoire  tuberculeux.  C’est  ce  (pie  jirouve  l’histoire  clini(pie  de  la 
phtisie,  où  la  bronchite  joue  un  si  grand  rôle.  A l’autopsie,  souvent  cette  bron- 
chite est  impossible  à constater,  car  l’iiypérémie  en  est  le  principal  élément, 
et  les  vaisseaux  se  vidant  ajirès  la  mort,  on  n’en  retrouve  plus  les  traces. 
Cependant,  (juand  riiinauimation  a été  intense  et  prolongée,  on  trouve,  sur  le 
cadavre,  les  caractères  de  la  bronchite  chroni(pie  : rougeur  et  épaississement 
de  la  muqueuse  recouverte  de  muco-pus,  saillie  des  glandules  bronchiques. 

Ouant  aux  altérations  spécifhjues  des  bronches,  nous  connaissons  déjà  celles 
des  petites  lu'onches;  nous  savons  que  le  tuljercule  du  poumon  débute  ordi- 
nairement par  une  infiltration  autour  des  bronches  acineuses  ou  lobulaires; 
nous  connaissons  aussi  la  dilatation  bronchique  vestibulaire  qui  accompagne  la 
formation  de  la  caverne.  Nous  ne  devons  nous  occuper  ici  que  delà  tuberculose 


636 


PHTISIE  PULMONAIRE. 


des  bronches  d’un  certain  calibre.  Les  granulations  tuberculeuses  y sont  assez 
communes;  ce  sont  de  petits  nodules  blanchâlres  qui  se  caséifient,  se  ramollis- 
sent, s’évacuent  et  donnent  naissance  à un  ulcère  cratériforme.  Les  petits  ulcères 
peuvent  devenir  confluents  et  engendrer  une  ulcération  serpigineuse.  La 
muqueuse  est  infiltrée  plus  ou  moins  profondément;  le  cartilage  peut  être 
atteint  d’inllammation  ossifiante  ; d’autres  fois  il  est  mis  à nu  par  fulcération 
et  peut  SC  nécroser,  et  même  être  rejeté  par  l’expectoration.  Ces  altérations 
peuvent  amener,  on  le  conçoit  aisément,  de  \a.  dilatation  bronchique,  lorsque  le 
plan  musciilo-élastique  et  les  cartilages  ont  été  détruits.  D’autres  fois  la  tuber- 
culose bronchique  alfecte  la  forme  végétante,  et  si  le  tuyau  bronchique  n’est  pas 
très  volumineux,  il  pourra  se  rétrécir  et  môme  s'oblitérer.  Les  bronchioles  obli- 
térées aboutissent  à des  territoires  parenchymateux  en  état  d’atélectasie,  tandis 
que  les  régions  voisines  restées  perméables  deviennent  emphysémateuses. 

On  peut  observer  dans  la  trachée  des  altérations  analogues  à celles  des 
bronches.  Tantôt  il  s’agit  de  trachéite  simple;  tantôt  de  lésions  tuberculeuse^ 
qui  siègent  surtout  dans  la  portion  membraneuse.  (Voyez  à ce  sujet  ; Rétré- 
cissement (le  la  trachée  et  des  bronches.) 

Au  point  de  vue  microscopique,  les  lésions  tuberculeuses  de  la  trachée  et  des 
bronches  sont  analogues  à celles  qui  ont  été  décrites  à propos  de  la  phtisie  du 
larynx.  Cornil  et  Ranvier  font  remarquer  que  souvent  la  trachée  ne  présente, 
à l’œil  nu,  que  les  lésions  banales,  et  que,  cependant,  l’examen  microscopique 
y fait  découvrir  des  lésions  tuberculeuses  ; on  trouve  alors  des  follicules  tuber- 
culeux dans  le  tissu  conjonctif  du  chorion  et  celui  ({ui  pénètre  entre  les  fais- 
ceaux musculaires  et  entre  les  lobules  glandulaires. 

Il  est  probable  que  la  trachéo-bronchitc  vulgaire,  non  spécifique,  se  déve- 
loppe la  première,  et  qu’elle  prépare  les  voies  à la  contamination  bacillaire  en 
dépouillant  certains  points  de  la  muqueuse  de  son  épithélium.  L’inoculation 
se  fait  alors  facilement  parles  crachats  bacillifères  qui  traversent  incessamment 
la  trachée  et  les  bronches. 

Larynx.  — Du  côté  du  lcrrynx,  on  observe  aussi  très  fréquemment  des  alté- 
rations tuberculeuses  qui  donnent  naissance  à Xapditisie  laryngée,  dont  le  tableau 
clinique  s’associe  si  souvent  à celui  de  la  phtisie  pulmonaire.  Les  lésions  et  les 
symptômes  de  la  phtisie  laryngée  ont  déjà  été  décrits  dans  ce  volume  par 
M.  Ruault. 

Bronchite  capillaire.  — Une  bronchite  capillaire  peut  survenir  au  cours  de  la 
tuberculose  chronique  et  tuer  rapidement  le  phtisique  par  asphyxie.  La  bron- 
chite capillaire  est  probablement  due  à une  infection  secondaire;  Ménétrier  et 
Dullocq  ont  montré  qu’elle  était  quelquefois  causée  par  le  jmeumocoque. 

Broncho-pneumonies  et  pneumonies.  — Très  fréquemment,  soit  autour  d’un 
foyer  tuberculeux,  soit  dans  une  région  plus  éloignée,  il  se  développe  des  pneu- 
monies aiguës  qui  ont  été  autrefois  l’objet  de  grandes  discussions.  D’après  Cor- 
nil, ces  pneumonies  sont  catarrhales  ou  fibrineuses;  les  premières  frappent  les 
lobules  isolés;  les  secondes  occupent  un  groupe  de  lobules  et  sont  pseudo- 
lobaires.  Ces  foyers  pneumoniques  subissent  très  fréquemment  la  dégénérés- 
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cence  caséeuse,  et  c’est  là  ce  qui  a été  la  source  des  controverses.  Thaon  et 
Bard  (de  Lyon)  admettent  que  ces  pneumonies  sont  d’emblée  tuberculeuses  ; 
Charcot  admet  qu’elles  sont  des  complications  non  tuberculeuses  de  la  tuber- 
culose, et  qu’elles  guérissent  à la  manière  habituelle  des  phlegmasies  franches 
du  poumon.  L’opinion  qui  tend  à prévaloir  à l’heure  actuelle  est  qu’elles  sont 
causées  par  une  iu/ecb’ou  concomitante,  particulièrement  par  le  pneumocoque 
ou  le  streptocoque  (Mosny,  Aviragiiet)  ; mais  on  admet  en  outre  que  les 
foyers  phlegmasiques  ainsi  développés  peuvent  être  envahis  secondairement 
par  le  bacille  de  la  tuberculose,  et  qu’ainsi  est  réalisé  un  de  ces  processus 
mixtes  dont  la  pathologie  offre  tant  d’exemples. 

La  pneumonie  chronique  aboutissant  à la  formation  d’un  tissu  fdireux  induré 
et  ardoisé  tout  autour  des  foyers  tuberculeux  et  rayonnant  plus  ou  moins  loin, 
est  constante  dans  la  phtisie.  Lorsqu’elle  est  très  étendue  et  très  marquée, 
elle  donne  naissance  à la  phtisie  fibreuse  que  nous  avons  déjà  décrite. 

Confjeslion  pulmonaire.  — A l’autopsie  des  phtisiques  on  trouve  habituelle- 
ment de  la  congestion  passive,  souvent  très  accentuée,  surtout  aux  deux  bases, 
ce  qui  est  dû  à l’asphyxie  ultime.  Ce  que  l’autopsie  ne  révèle  pas  ou  révèle 
rarement,  c’est  la  congestion  active,  si  fréquente  pendant  la  vie  autour  des 
foyers  tuberculeux,  qui  engendre  l’hémoptysie,  qui  se  traduit  par  des  poussées 
fébriles  et  facilite  l’extension  du  processus  bacillaire;  après  la  mort,  les  vais- 
seaux peuvent  se  vider  et  s’affaisser,  et  l’on  peut  ne  plus  trouver  la  trace  de 
cette  hypérémie  qui  joue  un  si  grand  rôle  au  point  de  vue  clinique. 

Chez  les  malades  soumis  au  traitement  par  la  tuberculine  de  Koch,  on  a 
trouvé,  à l’ouverture  du  cadavre,  des  raptus  congestifs  énormes;  et,  i)ar  l’expé- 
rimentation, Bouchard  a démontré  que  la  tuberculine  renferme  un  poison 
vaso-dilatateur  énergique.  Ces  résultats  nous  expliquent  la  genèse  de  l’élément 
congestif  qui  s’observe  si  habituellement  autour  ou  à distance  des  foyers  tuber- 
culeux; cette  congestion  est  due  à une  toxine  vaso-dilatatrice  élaborée  j>ar  le 
bacille  de  la  tuberculose;  Bouchard  a donné  à ce  poison  le  nom  d'ectasine.  Il 
est  intéressant  de  rappeler  ici  que  Bouchard,  Charrin,  Gamaleia  et  Cley  ont 
découvert  et  étudié  un  autre  produit  microbien,  Yanectasine,  qui  paralyse  au 
contraire  le  centre  vaso-dilatateur,  et  que  fanectasine  a été  utilisée  avec  succès 
pour  arrêter  les  hémoptysies  congestives  de  la  tuberculose. 

Jvmphijsème.  — • Nous  avons  déjà  dit  que  le  poumon  atteint  de  tuberculose 
chronicpie  présente  une  variété  d'ernplujsème  partiel  dont  la  pathogénie  est 
assez  spéciale  et  que  M.  Crancher  dénomme  emphysème  réticulé  des  tubercu- 
leux. L’emphysème  réticulé  est  surtout  très  manjué  dans  la  phtisie  fibreuse. 
L'emphysème  généralisé  chronique  est  fort  rare  dans  la  phtisie  ulcéreuse  ; on 
ne  le  rencontre  guère  qu’avec  des  tubercules  stationnaires  limités  au  sommet 
du  i)Oumon  (Ilerard  et  Cornil,  E.  Ilirtz). 

Iiernaniernent  de  la  circulation  pulmonaire.  — L’histologie  nous  a appris  que 
les  lul)ercules  ne  contiennent  pas  de  vaisseaux  ; dès  que  le  nodule  tubercu- 
leux est  constitué,  les  artérioles,  les  capillaires  et  les  veinules  sont  oblitérés. 
Cette  absence  de  vaisseaux  dans  les  foyers  tuberculeux  était  déjà  connue  de 
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Schrœcler  van  der  Kolk  (1826)  et  de  Natalis  Guillot  (1858)  qui  l’avaient  démon- 
trée au  moyen  de.s  injections.  Natalis  Guillot  a prouvé  en  outre  que  le  réseau 
de  l’artère  pulmonaire,  dont  certains  territoires  sont  ainsi  oblitérés,  ne  tarde 
pas  à se  mettre  en  communication  avec  les  artères  bronchiques  ou  avec 
celles  qui  se  distribuent  aux  parois  thoraciques  ; et  à mesure  que  les  tuber- 
cules se  multiplient,  les  rameaux  de  l’artère  bronchique  prennent  en  grande 
partie  la  place  des  divisions  de  l’artère  pulmonaire. 

Lésions  de  la  plèvre.  — A l’autopsie  d’un  phtisique,  on  trouve  presque  tou 
jours  des  altérations  pleurales. 

La  lésion  que  l’on  constate  le  plus  hahituellement  est  la  soudure  fdjreuse  de 
deux  feuillets  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  surtout  dans  les 
régions  du  sommet  ; on  considère  ces  adhérences  comme  le  reliquat  de  pleu- 
résies sèches,  bacillaires  ou  non  bacillaires,  qui  se  développent  au  cours  de  la 
phtisie. 

Mais  elles  peuvent  être  aussi  le  résultat  d’une  pleurésie  avec  épanchement, 
qni  a marqué  le  début  de  la  phtisie,  ou  qui  s’est  développée  pendant  le  cours 
ou  à la  période  terminale  de  la  maladie. 

Les  épanchements  pleuraux  qui  s’observent  au  début,  au  cours  ou  à la  fin 
de  la  phtisie,  sont  aujourd’hui  considérés  comme  étant  liés,  dans  la  majorité  des 
cas,  au  développement  des  granulations  tuberculeuses  sur  la  plèvre  (Landouzy, 
Kelsch  et  Vaillard).  Ces  épanchements  sont  séro-fibrineux,  purulents  ou 
hémorrhagiques.  Les  épanchements  séro-fihrineux  et  les  épanchements  hémor- 
rhagiques et  même  les  épanchements  purulents  sont  susceptibles  de  dispa- 
raître et  de  laisser  après  eux  des  adhérences  plus  ou  moins  épaisses.  Il  semble 
que  la  sclérose  soit  l’aboutissant  ordinaire  du  tubercule  pleural.  Nous  revien- 
drons plus  loin  sur  ces  pleurésies,  qui  occupent  une  place  importante  dans  le 
tableau  clinique  de  la  phtisie,  et  qui,  du  reste,  sont  aussi  étudiées  dans  ce 
volume  par  M.  Netter. 

Pneumothorax.  — • Dans  les  points  où  la  plèvre  n’est  pas  protégée  par  les 
adhérences  pleurales,  elle  peut  être  perforée  par  les  tubercules  corticaux;  l’air 
pénètre  alors  dans  la  cavité  pleurale,  et  le  pneumothorax  est  réalisé.  Le 
pneumo-thorax  des  tuberculeux  est  étudié  ailleurs  dans  ce  volume. 

Adénopathie  trachéo-bronchique.  — Nous  avons  montré  la  fréquence  de  la 
lymphangite  tuberculeuse  dans  les  poumons  des  phtisiques;  les  lymphatiques 
sont  une  des  voies  les  plus  importantes  de  la  dissémination  du  virus.  On  con- 
çoit que  les  ganglions  trachéo-hronchiques  auxquels  aboutissent  les  lymphati- 
ques pulmonaires  ne  tardent  pas  à devenir  tuberculeux.  C’est  en  effet  une  loi 
générale  qui  souffre  peu  d’exceptions  : dans  la  phtisie  pulmonaire,  les  gan- 
glions du  médiastin  sont  presque  toujours  tuberculeux.  Tantôt  toute  la  chaîne 
ganglionnaire  se  transforme  en  un  chapelet  de  grosses  masses  caséeuses  (c’est 
ce  qui  s’observe  chez  les  enfants),  tantôt  les  lésions  se  limitent  à un  petit  nom- 
bre de  ganglions,  qui  souvent  s’entourent  d’une  coque  fibreuse  et  subissent  la 
transformation  crétacée  (c’est  le  cas  le  plus  habituel  chez  les  adultes). 

Nous  n’insistons  pas  ici  sur  les  grosses  masses  ganglionnaires  tuberculeuses 
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qu’on  oljserve  surLoul  chez  les  enfants  et  qui  donnent  naissance  à ce  qu’on  a 
appelé  \i\.  phtisie  bronchique  \ nous  y l’eviendrons  en  étudiant  les  maladies  du 
médiastin.  Rappelons  seulement  que,  dans  la  phtisie  bronchique  du  jeune  âge, 
l'adénopathie  est  parfois  la  lésion  tuberculeuse  prédominante,  et  ([u’avec  de 
grosses  masses  ganglionnaires  caséeuses,  il  n’y  a souvent  que  des  lésions  pul- 
monaires insignifiantes  ; aussi  quelques  auteurs  avaient-ils  considéré  la  phtisie 
bronchique  comme  une  manifestation  tuberculeuse  indépendante  de  la  phtisie 
pulmonaire.  ]\Iais  Parrot  énonça,  comme  loi  générale,  qu’il  n’y  a pas  d'adénopa- 
thie bronchique  tuberculeuse  sans  une  altération  similaire  du  territoire  pulmo 
naire  dont  le  ganglion  reçoit  tes  lymphatiques.  La  loi  de  Parrot  est  vraie  dans 
l’immense  majorité  des  cas.  On  conçoit  cependant  qu'il  puisse  exister  des 
exceptions  : 1“  quand  le  foyer  pulmonaire  d’où  proviennent  les  Ijacilles  est  si 
petit  qu’il  ne  laisse  dans  le  poumon  aucune  trace  appréciable  de  sa  j)résencc  ; 
'i"  quand  les  bacilles  pénètrent  dans  le  ganglion  par  la  voie  sanguine,  au  lieu 
<leluiétre  apportés  par  la  lymphe;  mais  dans  ce  cas  le  poumon  est  Ijien  rare- 
ment indemne  (Grancher  et  llutinel)  ; o"  quand  les  bacilles  ont  traversé  la 
muqueuse  des  voies  respiratoires  sans  y laisser  de  traces  de  leur  passage. 

Chez  l'adulte  phtisitjue,  les  dégénérescences  ganglionnaires  sont  en  général 
circonscrites  à un  petit  groupe  de  ganglions  où  l’on  observe  successivement  les 
granulations,  la  caséification  et  la  calcification.  Il  est  plus  rare  de  constater  le 
ramollissement  de  la  masse  caséeuse,  son  évacuation  dans  la  trachée,  dans  les 
bronches,  dans  l’œsophage,  dans  la  plèvre,  ou  môme  dans  les  vaisseaux,  et 
rétablissement  d’une  caverne  tjanglionnaire. 

Ces  adénopathies  tuberculeuses  jouent  un  rôle  fort  important  dans  la  phlisie 
pulmonaire.  En  j)remier  lieu,  l'augmentation  de  volume  de  tel  ou  tel  groupe 
ganglionnaire  détermine  des  phénomènes  de  compression  qui  peuvent  modifier 
beaucoup  le  tableau  symptornati(pie.  En  second  lieu,  les  ganglions  étant 
envahis  par  le  bacille,  le  canal  thoraci(jue  pourra  être  contaminé  à son  tour; 
du  canal  thoracique,  le  virus  passera  facilement  dans  le  système  sanguin,  et 
déterminera  alors  une  éruption  uranulique  diffuse  ; c’est  ce  (jui  s’observe 
assez  fré((uemment  à la  fin  de  la  phtisie  pulmonaire. 

Les  ganglions  tuberculeux  peuvent  devenir  parfois  le  siège  d’infections 
secondaires  ; dans  un  cas  de  tuberculose  infantile  que  nous  avons  examiné  à 
ce  point  de  vue  avec  M.  .Jean  C.  Nanu,  nous  avons  retrouvé  le  pneumocoque 
dans  les  ganglions  hronchiciucs. 

Les  lésions  nombreuses  et  diverses  (pi’on  peut  découvrir,  à l’autopsie  d’un 
phtisique,  endehors  des  voies  respiratoires,  seront  étudiées  dans  le  chapitre  III 


CHAPITRE  11 
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Au  point  de  vue  de  l’évolution  clinique,  Laënnec  admettait  cinq  groupes  de 
phtisies  ; la  phtisie  aiguë,  la  phtisie  chronicpie,  la  phtisie  régulière  manifeste, 
la  j)blisic  irrégulière  manifeste,  la  i)htisie  latente. 
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La  phtisie  chronique  est  régulière  manifeste  lorsqu’elle  s’accuse  dès  le  début 
par  des  signes  thoraciques  évidents  ; elle  est  irrégulière  manifeste  lorsque 
l'attention  du  médecin  est  détournée  du  siège  principal  de  la  maladie  par  la 
coïncidence  d’autres  états  morbides  d'abord  plus  saillants  : tuberculose  extra- 
pulmonaire (intestinale,  ganglionnaire),  anémie,  dyspepsie,  bronchite,  emphy- 
sème, etc.  Elle  est  latente  lorsque  les  signes  thoraciques  sont  très  atténués  ou 
font  défaut.  Cette  division  de  Laënnec  correspond  assez  bien  à celte  qui  est 
adoptée  par  les  auteurs  contemporains. 

Dans  le  tableau  symptomatique  qui  va  suivre,  nous  décrirons  surtout  la 
phtisie  chronique  régulière  manifeste  ; dans  le  chapitre  IV,  nous  étudierons  les 
formes  chroniques  irrégulières  manifestes  ou  latentes.  Quant  à la  phtisie 
aiguë,  nous  détachons  complètement  sa  description  de  la  phtisie  chronique, 
ainsi  que  nous  l’avons  déjà  indiqué. 

L’évolution  de  la  phtisie  chronique  vulgaire  peut  être  divisée  en  trois 
périodes  : 

1“  Une  période  de  début,  ou  période  de  germination  et  d’agglomération  des 
tubercules  (période  de  crudité  de  quelques  auteurs); 

2“  Une  période  d’état,  ou  période  de  ramollissement  des  tubercules; 

Une  période  terminale,  ou  période  d’excavation. 

Cette  division  a été  attaquée  par  Woillez.  Elle  renferme  à coup  sûr  une  part 
d’arbitraire;  il  est  certain  que,  souvent,  la  ligne  de  démarcation  entre  deux 
périodes  voisines  est  impossible  à tracer  avec  précision.  Mais  nous  gardons 
cette  classification  pour  la  commodité  de  la  description;  nous  la  gardons  aussi 
parce  qu’en  somme  elle  s’adapte  assez  bien  à la  généralité  des  faits.  Ce  qui  le 
prouve,  c’est  que,  déjà  avant  Laënnec,  avant  l'auscultation,  les  anciens  phtisio- 
logues avaient  divisé  le  cours  de  la  phtisie  en  trois  degrés  : phthisis  incipiens, 
phthisis  confirmata,  p)hlhisis  desperata. 


PREMIÈRE  PÉRIODE 

PÉRIODE  DE  GERMINATION  ET  D'AGGLOMÉRATION  DES  TURERCULES 

Le  début  de  la  phtisie  chronique  ulcéreuse  est  le  plus  souvent  insidieux 
Même  dans  les  formes  typiques,  les  phénomènes  peuvent  être  assez  peu  mar- 
qués pour  ne  pas  attirer  l’attention  d’un  observateur  exercé;  l’incertitude  est 
plus  grande  encore  lorsque,  comme  il  arrive  quelquefois,  le  début  de  la  phtisie 
est  masqué  par  des  symptômes  étrangers  en  apparence  au  développement  de 
la  lésion  pulmonaire. 

Tantôt,  en  effet,  la  phtisie  commençante  revêt,  chez  les  jeunes  femmes  sur- 
tout, le  masque  de  la  chloro-anémie  ; la  pâleur  des  téguments  et  des  mu- 
(pieuses,  l’essoufllement  facile,  les  palpitations  cardiaques,  la  dyspepsie,  l’amé- 
norrhée (|ui  manque  rarement,  se  réunissent  pour  réaliser  un  tableau  clinique 
qui  fait  immédiatement  penser  à la  chlorose  et  non  à la  phtisie. 

Tantôt,  c’est  une  dyspepsie  particulière,  à forme  gastralgique  avec  hyperaci- 
dité, qui  précède  ou  accompagne  la  localisation  des  tubercules  au  sommet  du 
poumon,  et  qui  peut  égarer  plus  ou  moins  longtemps  le  diagnostic. 
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D’autres  fois,  c’est  un  catarrhe  chronique  des  bronches  ou  du  larynx^  simple 
en  apparence,  et  en  réalité  d’origine  bacillaire,  qui  marque  le  début  du  mal. 

Enfin,  la  phtisie  peut  débuter  par  une  pleurésie  avec  épanchement  qui  se 
présente  avec  les  allures  d’une  pleurésie  vulgaire,  a frigore,  mais  qui  est  la 
préface  d’une  phtisie  chronique;  l’épanchement  disparu,  la  toux  persiste, 
l’amaigrissement  survient,  la  santé  générale  reste  débile,  et,  après  un  temps 
plus  ou  moins  long,  les  signes  de  l’induration  du  sommet  apparaissent. 

Nous  étudierons  plus  tard  en  détail  ces  associations  morbides  initiales  de  la 
phtisie  qui  peuvent  provoquer  les  longues  hésitations  du  diagnostic. 

.Alais  le  début  de  la  phtisie  n’est  pas  toujours  latent  ou  larvé-,  il  est  des  cas 
où  les  phénomènes  initiaux  ne  laissent  guère  de  doute  sur  la  prise  de  posses- 
sion de  l’organisme  par  le  bacille  de  la  tuberculose;  chez  l'im,  c'est  une 
hémoptysie  qui  ouvre  la  scène  ; le  crachement  de  sang  se  répète  et  la  phtisie 
s’établit;  on  bien,  après  une  ou  plusieurs  hémoptysies,  le  malade  semlde  recou- 
vrer la  santé  et  il  s’écoule  dos  années  avant  que  l’on  perçoive  les  signes  de 
l’induration  du  sommet.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  ce  (lui  attire 
l’attention  de  l’observateur,  c’est  une  toux  persistante,  suivie  de  vomissements 
alimentaires  (toux  de  Morton),  accompagnée  de  fièvre  vespérale,  d’un  amai- 
grissement rapide  et  de  sueurs  nocturnes. 

L’hémopytsie  et  la  toux  sèche  et  persistante  sont  encore  plus  caractéris- 
tiques lorsqu’elles  surviennent  chez  un  sujet  déjà  porteur  d’une  tuberculose 
extra-pulmonaire , d’une  tumeur  blanche,  d’une  tuberculose  des  os,  du  testi- 
cule, etc. 

Quel  que  soit  le  mode  de  délnit,  même  lorsque  la  maladie  se  développe  sous 
sa  forme  latente  ou  sous  sa  forme  larvée,  il  est  un  certain  nomlu'e  de  phéno- 
mènes cliniques  qui  manquent  rarement,  mais  qu’il  faut  savoir  chercher,  cl 
dont  la  constatation  simultanée  vient  révéler  la  germination  du  bacille  de  la 
tuberculose  dans  les  sommets  du  poumon. 

'[dhabitus  extérieur  a d’abord  une  grande  importance.  Nous  avons  déjà  décrit 
les  attributs  organi({ues  des  sujets  prédestinés  à la  phtisie  ; ils  sont  grands  el 
sveltes,  ils  ont  des  os  grêles,  le  cou  allongé  (cou  de  cygne),  les  omoplates 
ailées,  la  peau  mince,  blanche,  transparente,  avec  un  réseau  veineux  très  mar- 
qué, le  visage  amaigri,  les  pommettes  saillantes,  les  yeux  enfoncés  dans  l'orbite 
et  entourés  d’un  cercle  bleuâtre,  les  dents  et  les  cheveux  souvent  très  beaux, 
et  les  cils  très  longs.  Leur  thorax  est  étroit,  les  espaces  intercostaux  élargis  et 
enfoncés,  lesfosses  sous  et  sus-claviculaires  très  profondes. 

Symptômes  fonctionnels.  — La  toux  ne  manque  presque  jamais  : « Un 
individu  qui  ne  tousse  pas  n’est  pas  un  phtisique  »,  répétait  Lasègue.  Cet 
aphorisme  a été  contesté,  mais  nous  croyons  qu'il  exprime  une  loi  presque 
absolue.  liés  <pie  des  granulations  tuberculeuses  se  développent  dans  le 
sommet  du  poumon,  l’irrilation  des  bronchioles  se  traduit  par  la  toux.  La  toux 
initiale  est  brève,  sèche,  composée  d’une  seule  saccade  ou  de  deux  tout  au 
plus;  elle  se  produit  sans  elTort;  elle  survient  dans  la  journée  à intervalles 
plus  ou  moins  éloignés,  et  pendant  le  premier  sommeil;  elle  cesse  au  milieu 
de  la  nuit,  et  recommence  vers  le  matin,  à la  cinquième  heure  environ,  d’où  le 
nom  de  quinte  qu’on  lui  donnait  autrefois  et  dont  le  sens  s’est  généralisé  aux 
toux  à saccades  répétées  et  pénibles.  Elle  est  très  marquée  et  très  persis- 
Tn.vnÉ  riK  médecine.  — IV. 
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laiile  chez  les  névropathes.  Très  souvent,  elle  survient  après  le  repas  et  semble 
causée  par  le  contact  des  aliments  avec  la  muqueuse  gaslriqne  (toux  gas- 
trique); elle  provoque  alors  des  vomissements  alimentaires;  elle  est  émétisantc 
(toux  de  Morton).  S’il  existe  de  l’adénopathie  trachéo-bronchique  assez  mar- 
quée pour  que  le  pneumo-gastrique  soit  comprimé,  elle  revient  par  crises 
d'une  intensité  remarquable  et  s’accompagne  de  suffocation;  ce  qui  lui  fait 
donner  le  nom  de  toux  coqueliichoïde. 

IS expectoration  est  très  peu  abondante  à cette  période;  les  malades  expulsent 
de  loin  en  loin  quelques  crachats  formés  de  salive  mousseuse  et  d'un  peu  de 
mucus;  cependant  il  est  rare  que,  dans  la  totalité  de  la  masse  expectorée  en 
vingt-(j[uatre  heures,  on  ne  trouve  pas  nue  petite  parcelle  purulente  dans 
laquelle  l’examen  bactériologique  décèlera  le  bacille  de  la  tuberculose,  résultat 
d’une  importance  capitale  pour  le  diagnostic  précoce. 

Hémoptysie.  — L'hémoptysie  est  un  des  symptômes  les  plus  importants  du 
début  de  la  phtisie.  Très  souvent  elle  est  le  phénomène  Initial,  l’accident  révé- 
lateur de  la  maladie.  Elle  peut  se  produire  au  milieu  de  la  santé  la  plus  floris- 
sante ; d'autres  fois  elle  survient  chez  des  sujets  qui  ont  depuis  quelque  temps 
une  petite  toux  sèche.  Tantôt  elle  se  produit  sans  cause  appréciable;  tantôt 
elle  semble  provoquée  par  une  émotion,  une  fatigue,  un  effort,  par  la  déféca- 
tion, par  un  Itain,  par  une  chaleur  exagérée.  L’hémoptysie  est  quelquefois 
annoncée  par  une  période  plus  ou  moins  longue  de  malaise,  de  fatigue,  de 
courbature,  de  frissons  et  de  fièvre.  Elle  est  immédiatement  précédée  d’une 
sensation  de  titillation  du  larynx  et  de  la  gorge  ; le  malade  tousse  et  il  crache 
du  sang.  Tantôt  l’hémoptysie  est  légère  et  le  malade  expectore  simplement  des 
parcelles  de  sang  mêlé  à de  la  salive  ou  à du  mucus;  tantôt  elle  est  très  abon- 
dante et  constituée  par  le  rejet  de  50,  100  et  jusqu’à  1000  grammes  d’un  sang 
rouge  clair,  spumeux  et  liquide;  c’est  l'hémoptysie  à /lots.  L’accident  peut  se 
rei»roduire  pendant  plusieurs  jours  de  suite  ou  cesser  après  une  seule  expecto- 
ration sanglante.  Après  chaque  crachement  de  sang,  le  malade  rejette  pendant 
({uelques  jours  de  petits  caillots  de  sang  de  plus  en  plus  noirs  et  mêlés  intime- 
ment au  mucus;  c’est  le  sang  resté  dans  les  bronches  après  l’hémorrhagie  qui 
s'est  coagulé  et  qui  s’évacue  peu  à peu.  G.  Sée,  Hugueny,  Cochez,  ont  trouvé 
le  bacille  de  la  tuberculose  dans  le  sang  de  ces  hémoptysies  précoces.  La  répé- 
tition des  hémoptysies  est  la  règle  ; mais  les  faits  ne  sont  pas  rares  où  le  cra- 
chement de  sang  ne  s’est  produit  qu’une  seule  fois.  Les  hémoptysies  de  la  pre- 
mière période  sont  rarement  assez  abondantes  pour  entraîner  la  mort  du 
phtisique  (2  fois  sur  131  cas,  d’après  Walshe).  Elles  ne  paraissent  pas,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  avoir  d’influence  sur  la  marche  de  la  maladie.  Dans 
d'autres,  au  contraire,  elles  sont  suivies  d'une  aggravation  et  d’une  extension 
du  processus  tuberculeux.  En  ancnn  cas  elles  ne  nous  ont  paru  constituer 
une  crise  salutaire  de  l’hypérémie  pérqrhymique. 

Un  long  intervalle  s’écoule  quelquefois  entre  les  crachements  de  sang  et 
l'apparition  des  signes  positifs  de  la  phtisie,  et  c’est  sur  cette  observation  que 
Morton  a édifié  sa  doctrine  de  la  jdithisis  ab  hemoptoë. 

Parfois,  des  hémoptysies  se  reproduisant  pendant  de  longues  années  sont 
Tunique  symptôme  d’une  phtisie  latente.  Andral  a rapporté  le  cas  d'un  vieil- 
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lard  qui  eut  des  hémoptysies  depuis  l’age  de  vingt  ans  jusqu’à  celui  de  quatre- 
vingts.  11  mourut  d'une  maladie  étrangère  à la  phtisie,  et  l’autopsie  fit  décou- 
vrir des  tubercules  crétacés  dans  son  poumon.  Tous  ses  enfants  étaient  déjà 
morts  phtisiques. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  les  signes  physiques  et  les  symptômes 
fonctionnels  de  la  phtisie  se  développent  immédiatement  après  le  premier  cra- 
chement de  sang. 

L'hémoptysie  se  rencontre  chez  les  deux  tiers  des  phtisiques.  Elle  ne  s’observe 
jamais  avant  sept  ans  et  elle  est  rare  avant  quinze  ans.  Elle  est  plus  fréquente 
chez  la  femme  que  chez  l’homme. 

Chez  les  femmes  phtisiques  dont  les  règles  se  suppriment,  parfois  l'hémo- 
ptysie se  reproduit  tous  les  mois  avec  plus  ou  moins  de  régularité,  réalisant 
ainsi  une  hémopljjsie  complémentaire  ou  supplémenlaire.  Neuf  fois  sur  dix,  les 
hémoptysies  supplémentaires  surviennent  chez  des  femmes  tuberculeuses;  c’est 
une  loi  trop  ignorée  et  dont  la  connaissance  préservera  le  médecin  de  l’erreur 
trop  commune  qui  consiste  à passer,  dans  ces  cas,  à côté  du  diagnostic  de 
tuberculose. 

On  a signalé  des  hémoptysies  tuberculeuses  intermittentes,  se  produisant  tou- 
jours aux  mêmes  heures  et  cédant  à fusage  de  la  quinine  ; tantôt  le  crachement 
de  sang  se  produit  la  nuit  au  moment  de  la  chute  de  la  fièvre  (Gerhardt); 
tantôt  il  éclate  au  moment  de  l’acmé  fébrile  (Brehmer). 

Les  hémoptysies  initiales  de  la  tuberculose  sont  le  produit  de  plusieurs 
facteurs  dont  les  influences  s’ajoutent  : 1“  fhypérémie  bronchique  ou  pulmo- 
naire pérituherculeuse;  2“  la  friabilité  des  petits  vaisseaux  altérés  par  l'enva- 
hissement bacillaire;  Td  l’augmentation  de  la  tension  vasculaire  qui  succède 
à l’oblitération  des  artérioles  par  l'endartérite  tuberculeuse,  en  raison  de 
l’absence  d'anastomoses  entre  les  divers  départements  vasculaires  (les  der- 
nières branches  de  l'artère  pulmonaire  sont  des  artères  terminales).  Ces  divers 
facteurs  pathogènes  de  l’hémoptysie,  étudiés  déjà  avec  l’anatomie  patholo- 
gi(pie,  aboutissent  plus  souvent  à la  formation  d’une  thrombose  qu'à  la  rup- 
ture du  vaisseau;  c’est  ce  (jui  explitjue  que  l'hémoptysie  ne  soit  pas  encore 
plus  fréquente.  Les  conditions  qui  favorisent  si  puissamment  la  formation 
d’une  thrombose  interviennent  aussi  pour  circonscrire  et  arrêter  l’hémorrhagie. 

Lorsqu’un  sujet  est  frappé  par  une  hémoptysie,  il  imjjorte  avant  tout  de  ne 
pas  confondre  ce  symptôme  avec  une  autre  hémorrhagie.  Parfois,  les  malades 
se  plaignent  d'avoir  craché  du  sang,  alors  qu’en  réalité  il  s’agit  d’une  épistaxis 
dont  le  sang  est  tombé  dans  l’arrière-gorge,  ou  d’une  stomatorrhagie  ; l’examen 
du  nez  et  des  gencives  lève  facilement  tous  les  doutes.  L’hématémèse  est 
quelquefois  plus  difficile  à distinguer;  lors(]ue  le  sang  vient  de  l’estomac,  il  est 
expulsé  ]>ar  le  vomissement  ; il  est  noir,  digéré,  acide,  non  spumeux,  et  parfois 
rejeté  en  même  temps  avec  les  matières  alvines  sous  forme  de  mélæna;  dans 
l’hémoptysie,  le  sang  est  expulsé  par  la  toux  ; il  est  rouge,  aéré,  et  l’auscultation 
laisse  entendre  des  râles  sous-crépitants  dans  le  territoire  pulmonaire  qui  saigne. 

D’autres  causes  d’erreur  proviennent  de  ce  <pie,  dans  l’hémoptysie,  il  arrive 
parfois  que  le  sang,  rejeté  à Ilots,  passe  parles  narines,  ou  est  dégluti  et  rendu 
ensuite  par  vomissement  ou  par  mélæna.  C’est  grâce  à l’auscultation  du  poumon 
et  à l’examen  atlcntif  du  patient  que  l’on  écartera  toutes  ces  causes  d’erreur. 
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Dyspnée.  Spiroméf.rie.  — La  dyspnée  est  souvent  minime  et  ne  devient  appré- 
ciable que  sous  rinlluence  de  la  toux,  des  efforts,  de  la  réplétion  de  restomac; 
elle  est  plus  marquée  chez  les  sujets  nerveux  et  chez  les  femmes  chlorotiques; 
elle  peut  prendre  le  type  de  la  dyspnée  asthmatique  nocturne  {phtisie  asthma- 
tique de  G Sée  et  Pujade).  Chez  les  enfants  où,  dès  le  début,  les  ganglions 
bronchiques  s’altèrent  et  compriment  le  pneumogastrique,  on  peut  observer  des 
crises  violentes  d’orthopnée  avec  toux  coqueluchoïde. 

Si  la  dyspnée  subjective  est  en  général  minime,  à l’aide  du  pnemnographc 
on  peut  cependant  relever  certaines  anomalies  dans  les  mouvements  respira- 
toires (Hirtz,  Brouardel,  Regnard).  Les  appareils  enregistreurs  permettent  de 
constater  la  fréquence  exagérée  des  mouvements  respiratoires,  la  diminution  de 
eur  amplitude,  et  l'inégalité  du  rythme,  les  mouvements  respiratoires  étant 
irrégulièrement  superficiels  ou  profonds,  l’inspiration  étant  plus  courte  et 
l’expiration  plus  longue. 

Id exploration  pneumatométrique  permet  de  constater  que  les  pressions  inspi- 
ratoires et  expiratoires  sont  diminuées. 

Ilutchinson  et  les  médecins  qui  après  lui  se  sont  servis  du  spiromètre  ont 
établi  que  la  diminution  de  la  capacité  respiratoire  est  un  des  premiers  signes 
de  la  tuberculisation.  Aussi,  sous  l’influence  de  Lasègue,  qui  vulgarisa  leurs 
travaux,  on  chercha  à utiliser  la  spirométrie  pour  le  diagnostic  de  la  tubercu- 
lose commençante.  A ce  point  de  vue,  la  spirométrie  n’a  pas  rendu  tous  les 
services  qu’on  en  attendait,  et  on  l’a  peut-être  trop  délaissée. 

A mesure  que  la  phtisie  progresse,  la  capacité  respiratoire  diminue;  et 
G.  Sée  pense  qu’on  devrait  utiliser  la  spirométrie  comme  indice  de  l’améliora- 
tion ou  de  l’aggravation  des  lésions. 

Les  douleurs  thoraciques  sont  très  fréquentes  pendant  que  la  tuberculose  se 
développe;  elles  siègent  sous  la  clavicule,  ou  dans  la  région  scapulaire,  ou 
entre  les  deux  épaules  {points  de  côté  des  sommets  de  Peter)  ; elles  sont  inter- 
mittentes ou  permanentes,  et  augmentées  par  la  pression,  par  la  percussion, 
par  les  mouvements,  par  la  toux  et  les  inspirations  profondes.  Souvent 
elles  sont  dues  à la  pleurésie  sèche  du  sommet,  si  commune  dans  la  tubercu- 
lose chronique  (Peter).  Parfois,  si  l’on  comprime  le  pneumogastrique  à la  base 
du  cou,  on  provoque  une  douleur  très  vive  (Peter);  d’après  Filleau,  cette  com- 
pression du  nerf  vague  éveille  aussi  une  douleur  aiguë,  circonscrite,  au  siège 
de  l’induration  pulmonaire  {clou  phtisique).  D’après  Boulland,  cette  douleur 
du  pneumogastrique  est  un  phénomène  de  début;  elle  s’atténue  et  disparaît 
avec  les  progrès  de  la  phtisie,  ce  qu’il  attribue  à la  destruction  des  extrémités 
nerveuses  au  niveau  des  cavernes. 

Très  souvent,  dès  le  début,  la  voix  s’altère;  elle  devient  enrouée  et  bitonale, 
soit  parce  que  les  nerfs  récurrents  sont  comprimés  par  des  ganglions  bron- 
chiques, soit  jiarce  que  la  tuberculose  du  larynx  se  développe  en  même  temps 
que  celle  du  poumon. 

Symptômes  généraux.  — La  plupart  des  phtisiques,  dès  le  commence- 
ment de  leur  mal,  subissent  un  amaigrissement  rapide  que  n’expliquent  d’une 
façon  satisfaisante,  ni  les  déperditions  par  diverses  voies,  ni  l’exagération  des 


SYMPTOMES  DE  LA  PHTISIE  CimONIQUE, 


e./j5 


combustions  organiques.  Celle  émaeialion  est  un  des  phénomènes  les  plus 
frappants  de  la  phtisie.  Mais,  chez  quelques  sujets,  elle  ne  se  produit  qu'à 
une  période  avancée  de  la  maladie. 

Dès  le  début  de  la  phtisie,  on  peut  observer  une  déformation  des  doigts  qui 
s’exagère  à mesure  que  la  maladie  avance  et  que  l’on  désigne  sous  le  nom  de 
(lo'ujLs  hqipocrutiques-^  la  pulpe  de  la  dernière 
phalange  s’élargit,  les  ongles  se  recourbent 
sur  la  face  palmaire  et  les  doigts  prennent  la 
forme  d’une  baguette  de  tambour.  Laënnec 
attribue  cette  déformation  à l’amaigrissement 
et  à la  disparition  du  pannicule  adipeux  de 
la  pulpe  des  doigts.  A l’heure  actuelle,  on  la 
considère  eomme  le  résultat  d’un  trouble  tro- 
phique de  la  phalangette  qui  n’est  que  le  pre- 
mier degré  de  Y osléo-arthropathie  hyperiro- 
phianLe pneumiqne  de  Marie.  Ces  déformations 
ne  sontpas  propres  à la  phtisie  ; on  les  observe 
dans  toutes  les  maladies  qui  troublent  l’hé- 
matose. 

A la  période  initiale  de  la  tuberculose,  la 
jlèore  manque  quelquefois;  le  i)lus  souvent  il 
existe  une  élévation  tliermométrique  de  un 
degré  ou  un  degré  et  demi,  tous  les  soirs, 
vers  quatre  ou  einq  heures;  la  fièvre  initiale 
affecte  ordinairement  le  type  intermittent  et 
quotidien.  La  fièvre  vespérale  coexiste  géné- 
ralement avec  une  température  matinale  au-dessous  de  la  normale  (.16,4  à 7A]^S). 
L'aecès  est  rarement  précédé  d’un  frisson;  il  s’accompagne  d’une  notable  accé- 
lération du  pouls  et  d’un  malaise  parfois  très  vif  qui  ne  sont  pas  en  rapport 
avee  l’élévation  thermique,  souvent  peu  marquée.  L’accès  féltrile  vespéral  se 
termine  habituellement  durant  la  nuit  par  des  sueurs  parfois  très  abondantes, 
et  qui  sont  très  mar(|uées  sur  la  poitrine  (*),  où  elles  semblent  faire  pousser 
des  poils  (Pidoux).  Ces  sueurs  eonstituent  le  dernier  stade  de  l’accès  fébrile 
vespéral;  elles  ne  sont  que  l’ébauche  des  grandes  poussées  sudorales  de  la 
période  confirmée.  Celle  fièure  de  iuherciilUaiion  (Jaccoud,  Sydney-Ringer) 
devieid,  plus  intense  quand  il  se  fait  une  nouvelle  éelosion  granuleuse;  elle 
s’apaise  si  le  processus  reste  stationnaire.  Elle  est  remarquable  en  ce  ({ue  le 
fébricitant  garde  toujours  une  langue  nette  et  humide,  et  en  ce  qu’elle  est 
compatible  avec  la  conservation  de  l'appétit  (Lasègue).  La  fièvre  tuberculeuse 
est  causée  probablement  par  la  résorption  de  certaines  toxines  pyrétogènes 
élaborées  au  niveau  du  foyer  bacillaire  du  poumon. 

La  connaissance  de  celte  fièvre  initiale,  souvent  méconnue  si  on  ne  la 
recherche  pas  avec  soin  au  moyen  du  thermomètre,  est  d’une  extrême  impor- 
tance. La  pluj)art  des  plilisiologues,  Jaccoud,  Pidoux,  Peter,  entre  autres,  ont 
établi  qu’au  j)oint  de  vue  du  pronostic  et  de  la  thérapeutique,  il  fallait  diviser 
les  phtisiques  en  deux  catégories  : ceux  qui  ont  de  la  fièvre  et  ceux  qui  sont 

(‘)  Ubi  ÿudor,  ibi  malum  (IIii>pocit.\TE). 
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apyrétiques.  Chez  les  premiers  le  mal  est  grave  et  rebelle  au  traitement;  chez 
les  seconds,  au  contraire,  la  phtisie  est  relativement  bénigne  et  susceptible  de 
guérison. 

Peter  a montré  que  la  température  locale  s’élève  dans  tous  les  points  où  exis- 
tent des  tubercules  et  dès  qu’il  en  existe;  il  insiste  sur  l’importance  diagnos- 
tique de  ce  fait  dans  les  cas  douteux,  dans  ceux  où  la  phtisie  commençante 
pourrait  être  prise  pour  une  chlorose,  pour  une  dyspepsie;  cette  élévation 
thermique  est  surtout  significative  quand  elle  est  inégale  en  des  points  homo- 
logues des  sommets  thoraciques.  L'hyperthermie  locale  dépend  sans  doute  de 
l’hypérémie  qui  accompagne  le  processus  tuberculeux. 

A ramaigrissement,  à la  fièvre  vespérale  avec  sueurs  abondantes,  se  joignent 
quelques  troubles  qui  achèvent  de  donner  à l’état  général  de  la  tuberculose 
commençante  une  physionomie  tout  à fait  caractéristique.  C’est  d’abord  la 
thjspepsie,  que  nous  étudierons  plus  loin  en  détail;  l’appétit  est  irrégulier,  ca- 
pricieux, les  digestions  sont  pénibles,  l’estomac  est  un  peu  dilaté;  la  toux  sur- 
vient après  l’ingestion  alimentaire  et  provoque  des  vomissements.  Chez  les 
femmes,  une  anémie  plus  ou  moins  profonde,  semblable  à la  vraie  chlorose,  se 
produit  dès  le  début;  elle  s’accompagne  ordinairement  d’«méno/'/7/éc,et  la  sup- 
pression des  règles  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  de  la  tuberculose 
féminine  commençante. 

La  toux,  l'hémoptysie,  les  doideurs  thoraciques,  la  dyspnée  légère,  lorsque 
ces  symptômes  sont  persistants  et  associés  à l’émaciation  rapide,  à la  fièvre 
vespérale,  aux  troubles  dyspeptiques,  à la  chloro-anémie  avec  aménorrhée, for- 
ment un  tableau  clinique  qui  ne  laisse  guère  de  doute  dans  l’esprit  de  l’obser- 
vateur sur  le  diagnostic  de  phtisie  pulmonaire.  Dès  qu’on  constate  un  pareil 
syndrome,  on  doit  immédiatement  passer  à l’examen  des  signes  physiques,  et 
celui-ci  viendra  confirmer  la  présomption  issue  de  la  recherche  des  signes  fonc- 
tionnels et  des  troubles  de  l’état  général. 

Signes  physiques.  Inspection. — La  poitrine  des  phtisiques  est  ordinai- 
rement déformée  ; nous  avons  indiqué  déjà  les  diverses  particularités  que  pré- 
sente cette  déformation,  suivant  les  divers  auteurs  qui  l’ont  considérée  comim' 
antérieure  à la  phtisie.  Chez  les  phtisiques  avérés,  ces  modifications  s’accu- 
sent avec  les  progrès  du  mal;  le  rétrécissement  devient  de  plus  en  plus  mar- 
qué ; chez  certains,  la  poitrine  se  rétrécit  à sa  base  et  devient  cylindrique;  chez 
le  plus  petit  nombre,  la  poitrine  est  plus  rétrécie  à la  partie  supérieure  qu’à  la 
base  (Serrailler). 

Les  déformations  partielles  peuvent  se  montrer  dès  le  début;  les  plus  impor- 
tantes sont  les  dépressions  des  creux  sus  et  sous-claviculaires,  plus  marquées  du 
côté  par  où  débute  la  tuberculose. 

Palpation.  — La  palpation  permet  de  reconnaître  quelquefois  une  mobilité 
moindre  d’un  des  côtés  de  la  poitrine,  une  diminution  de  tonicité  et  même  de 
volume  des  muscles  thoraciques. 

Elle  permet  surtout  de  saisir,  dans  les  fosses  sous-claviculàires,  au  niveau 
des  régions  envahies  par  les  tubercules,  une  augmentation  des  vibrations  vo- 
cales. C’est  là  un  signe  important,  mais  dont  la  valeur  a besoin  d’être  précisée. 
D’une  façon  générale,  les  vibrations  vocales  varient  en  plus  ou  en  moins  sui- 
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vaut  le  volume  et  la  force  de  la  voix  : ainsi,  chez  la  femme  cl  chez  l'enfant, 
elles  sont  moins  nettes  que  chez  l’homme.  D’autre  part,  chez  les  femmes  et 
chez  les  enfants  qui  ont  une  voix  de  tête 
et  des  vibrations  thoraciques  moins  fortes, 
le  foyer  maximum  des  vibrations  vocales 
occupe  le  sommet  du  thorax,  région  sus- 
épineuse  et  sous-claviculaire,  tandis  que 
chez  l'homme,  doué  d’une  voix  forte  et 
grave,  il  est  à la  base  du  poumon.  Entre 
ces  deux  extrêmes,  tous  les  types  de  tran- 
sition se  rencontrent  (Grancher  et  Iluti- 
nel).  De  plus,  à l'état  normal,  les  vibra- 
tions vocales  sont  plus  marquées  au  som- 
met droit  qu’au  sommet  gauche.  La  no- 
tion de  quantité,  en  matière  de  vibrations 
vocales,  n’est  donc  pas  suffisante  ; il  con- 
vient d’y  ajouter  l’étude  des  foyers  rnaxlma 
et  minima  et  de  leurs  déplacements:  « Par 
exemple,  un  homme  d’une  corpulence 
moyenne,  doué  d’une  voix  grave  et  bien 
timbrée,  seju’ésente  avec  les  signes  ration- 
nels de  la  tuberculose  pulmonaire.  Toute- 
fois, ni  l’auscultation  ni  la  percussion  ne 
donnent  des  signes  suffisants,  et  l'on 
cherche  dans  les  deux  fosses  sus-épineuses 
l’état  des  vibrations  vocales.  On  constate 
que  leur  rapport  normal  persiste,  qu’elles 
sont  au  sommet  droit  un  peu  plus  fortes 
qu’à  gauche  et  l’on  reste  hésitant.  Eh  bien, 
chez  ce  malade,  si  la  fosse  sus-épineuse 
donne  une  sensation  de  frémissement  égale 
ou  supérieure  à celle  de  la  partie  moyenne  ou  de  la  base,  cela  n’est  pas  nor- 
mal, et  l’on  peut  conclure  à une  induration  pulmonaire,  cause  de  faugmentation 
relative  des  vibrations  vocales  de  la  partie  supérieure  du  poumon  » (Gran- 
cher et  Ilulinel).  Enfin,  parfois,  les  vibrations  vocales  sont  augmentées  dans 
les  régions  saines  du  poumon;  cette  augmentation  est  supplémentaire  et 
ciée  à la  respiration  puérile. 

Percussion.  — Au  début  de  la  phtisie,  la  percussion  n’est  pas  d’un  grand 
secours;  il  faut  que  les  tubercules  soient  déjà  continents  pour  (pie  l’on  puisse 
constater  un  son  obscur,  siibrnat,  particulièrement  au  niveau  des  fosses  sous- 
claviculaires;  en  arrière,  au  niveau  des  fosses  sus  et  sous-épineuses,  en  raison 
de  l’éiiaisseur  de  la  couche  musculo-osseuse,  les  phénomènes  de  percussion 
sont  infiniment  moins  nets.  Il  ne  faut  pas  ouldier  non  plus,  pour  apprécier 
sainement  les  modifications  du  son,  d’autres  caractères  normaux;  le  son  normal 
est  plus  clair  chez  l’enfaut  dont  le  thorax  est  flexible,  et  chez  le  vieillard  dont 
les  muscles  sont  atrophiés  ; chez  les  femmes  et  les  sujets  gras  ou  bien  musclés, 
il  est  obscur;  dans  le  premier  cas,  une  percussion  faible  suffira  pour  saisir  les 


Fio.  55.  — Thorax  de  |ihlisiqiic. 
(D'après  nue  |diolograpliie.) 
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modifications  du  son;  dans  le  second,  il  faudra  user  d’une  percussion  forte.  11 
faut  d’ailleurs  toujours  percuter  successivement  et  comparativement  les  régions 
symétriques;  autant  que  possible,  il  faut  percuter  au  niveau  des  espaces  inter- 
costaux et  dans  une  zone  limitée  ; à ce  dernier  point  de  vue,  la  percussion  linéaire, 
particulièrement  avec  le  plessigraphe  de  Peter,  rendra  de  grands  services. 

Auscultation.  — C’est  l’auscultation  qui  fournit  les  meilleurs  signes  physi- 
ques indiquant  le  développement  des  tubercules  dans  les  sommets.  Ces  signes 
consistent  en  modifications  du  murmure  vésiculaire  normal  et  en  bruits  adven- 
tices. 

1“  Les  modifications  du  murmure  vésiculaire  de  la  période  de  germination 
ont  été  étudiées  avec  soin  par  M.  Grancher;  d’après  cet  auteur,  on  peut  les 
constater  non  seulement  avant  l’apparition  des  bruits  adventices,  mais  encore 
avant  qu'il  existe  de  la  sulunatité  ou  de  l’augmentation  des  vibrations  vocales, 
voire  même  avant  la  toux  et  avant  qu’il  soit  possible  de  déceler  dans  les  cra- 
chais le  bacille  de  la  tuberculose.  L’opinion  de  Grancher  est  partagée  aujour- 
d hui  par  la  majorité  des  médecins.  Avec  raison,  on  accorde  une  très  grande 
importance  à ces  modifications  du  murmure  vésiculaire  pour  le  diagnostic  pré- 
coce de  la  tuberculose.  Mais  cette  importance  ne  doit  pas  être  exagérée;  car  il 
n’est  pas  prouvé  que  ces  modifications  ne  s’observent  que  chez  des  tuberculeux  ; 
nous  allons  revenir  sur  ce  point. 

On  peut  ]iercevoir  au  début  de  la  phtisie  : 

(«)  La  rudesse  de  l’inspiration  avec  expiration  prolongée  aboutissant  au 
soufllc  bronchique. 

(b)  L’affaiblissement  du  murmure  vésiculaire. 

(c)  La  respiration  saccadée. 

Le  premier  de  ces  pbénomènes  stéthoscopiques,  perçu  au  sommet  du  poumon, 
serait  presque  caractéristique  de  la  tuberculose  commençante.  L’affaiblisse- 
ment du  murmure  vésiculaire  et  la  respiration  saccadée  peuvent  se  produire 
sous  l’infiuencede  causes  variées;  aussi  leur  valeur  séméiologique  est-elle  jugée 
moins  considérable.  Cependant  tous  ces  signes  acquièrent  une  réelle  impor- 
tance lorsqu’ils  sont  persistants  et  limités  aux  sommets  du  poumon,  soit  dans 
la  région  sous-claviculaire,  soit  dans  la  fosse  sus-épineuse. 

(a)  Le  premier  signe  est  la  rudesse  de  l'inspiration,  qui  devient  râpeuse,  gra- 
nuleuse, au  lieu  d’être  légère,  moelleuse  et  caressante  à l’oreille.  Les  tuber- 
cules, nous  l’avons  vu,  se  développent  d’abord  dans  le  vestibule  des  acini  ; ils 
rétrécissent  le  conduit  broncho-alvéolaire  directement,  et  aussi  par  la  conges- 
tion qu’ils  provoquent  autour  d’eux;  c’est  à cette  diminution  de  calibre  de  la 
bronche  acineuse  et  des  alvéoles  qu’il  faut  rapporter  probablement  la  rudesse 
de  l’inspiration.  L’inspiration,  en  même  temps  qu’elle  devient  rude,  devient 
aussi  plus  basse  ; elle  prend  un  timbre  grave  et  donne  la  même  note  que  l’ex- 
piration. 

La  note  de  l'ea:jOM-aa‘o?i  tend  au  contraire  à s’élever  de  façon  à atteindre  ou  à 
dépasser  la  note  de  l’inspiration.  Les  rapports  de  tonalité  entre  les  deux  temps 
de  la  respiration  sont  donc  renversés.  Les  rapports  de  durée  le  sont  égale- 
ment, et  l’expiration  haute  est  en  même  temps  prolongée.  Ainsi  l’inspiration 
est  rude,  basse  et  courte,  l’expiration  haute  et  prolongée.  L’expiration  devient 
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hieniài  solifjlante-,  rinspiration  elle-même  ne  tarde  pas  à prendre  le  caractère 
bronchique  ; aloi’s  le  murmure  vésiculaire  normal  a disparu  ; il  est  remplacé 
par  le  soufjle-,  le  son  devient  obscur,  les  vibrations  vocales  augmentent;  à la 
période  de  germination  des  tubercules  a succédé  l’agglomération  des  nodules 
bacillaires.  L’expiration  prolongée  est  due  aux  obstacles  accumulés  sur  le 
trajet  des  bronchioles  par  la  germination  des  tubercules;  la  respiration  bron- 
chique totale  indique  la  condensation  progressive  du  parenchyme  pulmonaire 
où  l’air  ne  pénèti’e  plus  et  qui  devient  meilleur  conducteur  du  son  (Mon- 
neret). 

(6)  Dans  d’autres  cas,  dès  le  début  de  la  phtisie,  le  seul  signe  que  l'on 
constate,  c’est  V alfaiblissemenl  du  murmure  vésiculaire  aux  sommets  du 
poumon.  Il  peut  présenter  tous  les  degrés,  depuis  la  simple  faiblesse  relative 
jusqu’à  l’absence  complète  du  murmure  vésiculaire;  il  peut  porter  sur  les  deux 
temps  de  la  respiration,  mais  il  est  surtout  appréciable  à l’inspiration.  Ce 
signe  est  souvent  dû  à des  causes  multiples;  d’abord  à la  présence  des  tuber- 
cules qui  diminuent  l’aire  et  la  perméabilité  des  vésicules  pulmonaires;  ensuite 
à l’emphysème  périphymique  (Jaccoud),  à la  pleurésie  du  sommet,  plus 
rarement  à la  compression  des  tuyaux  bronchiques  par  des  ganglions  hyper- 
trophiés (Barth  et  Roger).  En  raison  des  causes  multiples  qui  peuvent 
engendrer  l’atraiblissement  du  murmure  vésiculaire,  M.  Grancher  pense  que 
ce  signe  a,  pour  le  diagnostic  précoce  de  la  tuberculose,  une  valeur  moins 
grande  que  la  rudesse  inspiratoire  avec  ex'piration  prolongée.  M.  Arthaud  lui 
attribue  cependant  une  valeur  séméiologique  capitale  lorsqu’elle  remplit 
certaines  conditions  ; si  l’affaiblissement  du  murmure  vésiculaire  siège  au 
sommet,  s’il  s’accompagne  de  l’exagération  des  vibrations  vocales  et  d’une 
sonorité  normale  ou  exagérée,  on  peut  affirmer,  d’après  Arthaud,  l’existence 
des  tubercules.  Mais  Arthaud  corrige  cette  proposition  trop  absolue,  à notre 
sens,  en  ajoutant  que  ce  syndrome  a surtout  une  grande  valeur  lorsqu’il 
s’accompagne  de  fièvre. 

(c)  On  peut  aussi  percevoir  au  début  de  la  tuberculose  une  altération  du 
rythme  respiratoire  qui  a une  réelle  importance,  la  respiration  saccadée  dont 
la  découverte  est  attribuée  par  les  uns  à Raciborsky,  par  les  autres  à Théophile 
Thomjison.  C’est  un  mode  de  respiration  dans  lequel  l’inspiration,  et  plus 
rarement  l’expiration,  au  lieu  de  se  faire  en  une  seule  fois,  s’accomplissent  en 
plusieurs  temps  séparés  (2  à 5)  ; la  respiration  saccadée  s’entend  bien  dans  les 
régions  sous-claviculaires,  elle  disparaît  souvent  dans  une  forte  respiration. 
Elle  est  attribuée  à plusieurs  causes  : Colin  et  Roger  la  considèrent  comme  le 
premier  degré  du  frottement  pleurétique;  Andry,  Bourgade,  Ilérard  et  Cornil, 
Peter,  pensent  que,  par  suite  des  modifications  apportées  à sa  texture,  le 
poumon  a perdu  sa  souplesse  ordinaire,  et  que,  dans  certains  points,  l’inspi- 
ration ou  l’expiration  éprouvent  une  gêne  et  un  retard.  La  plupart  des  auteurs 
reconnaissent  que  la  respiration  saccadée  est  un  des  bons  signes  du  début  de 
la  tuberculose;  Peter  va  jusqu’à  dire  qu’il  est  le  plus  important.  Riais  ces 
assertions  ont  été  contestées;  la  respiration  saccadée  peut  s’observer  chez  les 
liystérhpies,  a-t-on  dit;  elle  accompagne  les  altérations  les  plus  diverses  des 
lu’onches,  du  poumon  et  de  la  plèvre;  et,  à l’état  de  santé,  on  la  rencontre  avec 
un  rythme  synchrone  aux  battements  du  cœur,  quand  ceux-ci  sont  énergiques 
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et  quand  la  respiration  est  hante.  Cependant  on  ne  peut  méconnaître  qu’elle 
est  surtout  fréquente  au  début  de  la  phtisie,  et  qu’elle  a,  au  point  de  vue  du 
diagnostic  de  cette  dernière,  une  très  grande  importance  lorsqu’elle  est 
limitée  au  sommet  du  poumon,  à la  région  sous-claviculaire. 

En  résumé,  les  modifications  du  murmure  vésiculaire  du  début  de  la  tuber- 
culose sont,  par  ordre  d’importance  : 

(a)  lu' inspiration  rude  et  basse  avec  expiration  prolongée  et  haute  aboutissant 
à la  respiration  bronchique  ou  soufflante, 

(b)  h’ affaiblissement  du  murmure  vésiculaire, 

(c)  La  respiration  saccadée. 

Ajoutons  à ces  signes  l’exagération  de  la  bronchophonie  normale  et  le  reten- 
tissement de  la  toux,  qui  peuvent  s’observer  au  niveau  des  foyers  tuberculeux 
agglomérés  dès  que  la  respiration  bronchique  est  établie. 

Pendant  que  la  germination  des  tubercules  fait  naître  les  modifications  du 
murmure  vésiculaire  que  nous  venons  d'énumérer,  des  bruits  adventices  ne 
tardent  pas  à être  perçus,  dont  l’importance  est  considérable  puisqu’ils  lèvent 
tous  les  doutes. 

Mais,  avant  l’apparition  de  ces  bruits  adventices,  il  y a une  phase  plus  ou 
moins  longue,  où  l’on  peut  être  obligé  d’établir  le  diagnostic  uniquement  avec 
les  modifications  du  murmure  vésiculaire.  Pour  bien  apprécier  leur  valeur 
séméiologique,  l’observateur  doit  d'abord  se  souvenir  qu’d  l'élat  normal, 
surtout  chez  les  femmes,  on  peut  percevoir  au  sommet  droit  du  poumon  un  son 
plus  obscur,  une  respiralion  plus  rude,  une  expiration  plus  prolongée,  des  vibra- 
tions vocales  plus  intenses,  mie  bronchophonie  plus  marquée  qu'au  sommet 
gauche.  Ce  n’est  donc  que  lorsque  les  signes  que  nous  venons  d’énumérer 
s’entendront  à gauche  (pi’ils  pourront  avoir  une  réelle  valeur  pour  le  diagnostic 
de  la  tuberculose  commençante.  Et  comme  la  tuberculose  pulmonaire  débute 
plus  souvent  par  le  sommet  gauche  que  par  le  sommet  droit  ('),  on  a conclu  que 
la  connaissance  des  signes  que  nous  venons  d’étudier  présente,  dans  la  majo- 
rité des  cas,  une  importance  très  grande  pour  un  diagnostic  précoce. 

On  nous  pardonnera  d’exprimer  ici  quelques  réserves  à ce  sujet.  Certes,  la 
valeur  de  ces  signes  stéthoscopiques  est  très  grande  lorsqu’ils  accompagnent 
soit  la  fièvre  vespérale,  soit  quelques-uns  des  divers  symptômes  fonctionnels  ou 
généraux  que  nous  avons  énumérés.  Mais,  lorsqu’ils  sont  isolés,  nous  n’oserions 
pas  affirmer,  après  leur  constatation,  l’existence  de  la  tuberculose.  On  les 
trouve  évidemment  chez  des  sujets  qui  deviennent  plus  tard  des  tuberculeux 
avérés.  Mais  nous  les  avons  trouvés  aussi  chez  des  malades  que  nous  connais- 
sons depuis  1885,  et  où  nous  les  avons  vus  tantôt  disparaître,  et  tantôt  rester 
stationnaires.  Nous  les  avons  observés  chez  une  jeune  femme,  atteinte  d’ulcère 
de  l’estomac,  chez  laquelle  nous  avions  cru  pouvoir  affirmer,  d’après  cette 
constatation,  l’existence  de  la  phtisie  : elle  mourut  brusquement  d’une  héma- 
témèse,  et  l’autopsie  ne  décela  aucune  trace  de  tuberculose  pulmonaire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  dans  la  plupart  des  cas,  le  doute  ne  persiste  pas  longtemps  ; 

(*)  M.  Lancereaux  a soiilciui  que  la  tiit)erculosc  liéréditaii-e  débutait  par  le  sommet 
gauche,  et  que  la  tuberculose  acquise,  particulièrement  celle  des  alcooliques,  commençait 
]>ar  le  sommet  droit.  J’ai  chciché  à vérifier  cette  assertion;  je  n’ai  j)U  y i)arvenir  en  raison 
de  la  difüculté  qu’il  y a le  plus  souvent  à déterminer  si  une  phtisie  est  Iiéréditaire  ou 
acquise. 
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bientôt,  aux  simples  modifications  du  murmure  vésiculaire  s’ajoutent  des 
bruits  adventices  qui  permettent  d’établir  l’existence  de  la  tuberculose  d’une 
manière  indiscutable. 

Les  bruits  adventices  caractéristiques  du  début  de  la  tuberculose  soid 
les  craquements.  On  peut  entendre  aussi  des  râles  sous-crépitants  ou  muqueu.r\ 
mais,  à cette  phase  de  la  maladie,  ils  sont  dus,  non  aux  tubercules  eux-mèmes, 
mais  aux  lésions  concomitantes. 

Les  craquements  consistent  en  une  crépitation  irrégulière  analogue  à celle 
qu’on  obtient  en  insufflant  une  vessie  sèche;  ils  ne  s’entendent  souvent  que 
pendant  l’inspiration,  et,  par  ce  caractère,  ils  doivent  être  rapprochés  du  râle 
crépitant  vrai.  Le  propre  des  cra<|uements,  d’après  Lasègue,  est  d’être  un 
composé  de  bruits  inégaux  et  dissemblables-,  « absolument  hasardeux,  ils 
n’obéissent  à aucune  règle  ; tantôt  plus  pressés,  tantôt  ralentis,  tantôt  forts, 
tantôt  faibles,  tantôt  gros,  tantôt  extrêmement  ténus,  au  cours  de  rauscultation 
d'un  seul  acte  respiratoire.  On  les  trouve  avec  leurs  irrégularités  caractéristi- 
ques aussi  bien  à l’expiralion  qu'à  rinspiration  ; ils  dépendent  ou  ne  dépendent 
pas  de  l'effort  respiratoire;  ils  cessent  ou  se  continuent  après  un  effort  de 
toux;  autant  leurs  formes  sont  variables,  autant  leur  fixité  est  habituelle. 
Eléments  symptomatiques  précieux,  dans  les  cas  de  tul)crcvdose  sèche  et 
circonscrite,  ils  se  constatent,  mais  ne  s’analysent  pas  » (Lasègue).  Le  craque- 
ment est  tellement  caractéristique  de  la  tuberculose  que  quelques  auteurs  lui 
ont  donné  le  nom  de  râle  tuberculeux. 

Dans  la  période  du  début,  les  craquements  sont  secs,  fins,  dispersés;  à 
mesure  que  la  maladie  progresse,  ils  deviennent  humides,  plus  gros,  })lus 
nomlu-eux,  et  se  transforment  finalement  in  situ  en  râles  caverneux  ou 
gargouillements.  Cette  évolution  nous  paraît  jeter  un  certain  jour  sur  la 
genèse  du  craquement,  encore  assez  discutée.  Il  ne  paraît  pas  possible  de  leur 
altrilmer  avec  quelques  auteurs  une  origine  pleurale.  Ilérard,  Cornil  et  Ilanot 
le  considèrent  comme  une  variété  du  râle  crépitant;  comme  celui-ci,  il  serait 
dù  au  déplissement  exagéré  des  alvéoles  voisins  des  lésions  (Cornil  et  Cran- 
cher).  Pour  Barth  et  Pvoger,  pour  Faisans,  ils  constituent  une  variété  du  râle 
sous-crépitant;  ils  indiquent  que  le  ramollissement  des  tubercules  commence 
seulement  en  quelques  j>oints  circonscrits  et  isolés;  et  c’est  là,  étant  donnée 
l'évolution  précédemment  décrite,  leur  signification  la  plus  proliable. 

L.e  râle  crépitant  vrai  poun-ait  s’entendre,  d’après  Ilérard  et  Cornil,  dès  le 
délnd  de  la  phtisie,  au  point  où  germent  les  tubercules,  lorsque  cette  germi- 
nation s’accompagne  de  congestion  et  d’inllammation.  On  pourrait,  ensuite 
sidvre  in  situ  les  transformations  de  ce  bruit  en  râle  muqueux  et  en  râle 
caverneux. 

Dans  la  période  initiale,  on  i)eut  entendre  aussi  des  râles  muqueux  ou  sous- 
r répilants-,  alors  ils  ne  sont  pas  liés  aux  lésions  tuberculeuses,  mais  aux  lésions 
concomitantes.  Les  hé)noptgsies  qui  surviennent  dans  les  périodes  de  début  de 
la  phtisie  peuvent,  au  moment  où  elles  se  produisent  et  dans  les  heures  ou  les 
jours  (jui  suivent,  donner  lieu  à des  râles  mmpicux  abondants  ; les  états  conges- 
tifs périphymiques  peuvent  se  révéler  par  les  mêmes  signes;  dans  les  hémopty- 
sies, les  râles  sous-crépitants  sont  moyens  ou  gros,  à fiulles  inégales;  dans 
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l'hypérémie,  ils  sont  généralement  très  fins.  Enfin,  à toutes  les  périodes  de  la 
maladie,  on  peut  voir  se  développer  de  la  bronchite  qui  donne  naissance  à 
des  râles  muqueux.  Voilà  donc  trois  phénomènes  concomitants  de  la  tubercu- 
lose : hémoptysie,  hypérémie,  bronchite,  qui  peuvent  se  développer  avant  le 
ramollissement  et  donner  naissance  à des  râles  sous-crépitants.  Quand  les 
résultats  négatifs  de  la  percussion  et  de  la  palpation  démontreront  qu’il 
n’existe  pas  encore  de  masses  conglomérées,  on  pourra  conclui’e  que  les  râles 
sous-crépitants  n’indiquent  pas  le  ramollissement  (Faisans).  Ajoutons  que  les 
râles  sous-crépitants  liés  au  ramollissement  des  tubercules  forment  des  foyers 
d’une  fixité  très  grande,  tandis  que  les  râles  sous-crépitants  de  l’hémoptysie, 
de  la  congestion,  de  la  bronchite,  sont  passagers  et  mobiles. 

Lorsque  les  bruits  adventices  sont  très  développés,  il  est  parfois  difficile  de 
reconnaître  les  caractères  de  la  respiration  sous-jacente.  En  auscultant  atten- 
tivement, surtout  après  avoir  fait  tousser  le  malade,  on  arrive  cependant  à les 
percevoir;  on  s’assure  alors  que  le  murmure  vésiculaire  est  remplacé  par  une 
des  respirations  anomales  que  nous  avons  étudiées  (respiration  rude  ou  souf- 
llante  avec  expiration  prolongée,  respiration  affaiblie,  respiration  saccadée). 

Tous  ces  signes  physiques  sont  en  général  concentrés  dans  les  sommets  du 
poumon;  on  les  perçoit  dans  les  régions  sous-claviculaires  et  dans  les  fosses 
sus  et  sous-épineuses.  Les  régions  moyennes  et  inférieures  peuvent  n’offrir 
aucune  modification;  assez  souvent  cependant  on  y perçoit  un  son  exagéré  et 
une  respiration  puérile  ou  complémentaire. 

Il  est  rare  qu’on  perçoive  les  signes  de  la  tnberculisation  commençante  à un 
sommet  sans  que  l’autre  sommet  soit  bientôt  envahi  à son  tour.  Alors  les 
phénomènes  stéthoscopiques  sont  bilatéraux;  et  ils  ont  souvent  leur  maximum 
d'un  côté  en  avant  sous  la  clavicule,  tandis  que  de  l’autre  côté  le  maximum  est 
en  arrière  au  niveau  de  la  fosse  sous-épineuse.  Ces  signes  croisés  ont  une 
réelle  importance,  car  on  ne  les  retrouve  guère  que  dans  la  phtisie  pulmonaire. 

La  durée  de  la  période  de  germination  et  de  conglomération  des  tubercules 
est  très  variable.  Dans  la  plupart  des  cas,  au  bout  d’un  temps  assez  court,  un 
mois  ou  deux  mois,  les  signes  du  ramollissement  peuvent  être  perçus  et  le 
patient  entre  dans  la  seconde  phase  de  son  mal.  Mais  c’est  surtout  à cette  pre- 
mière période  que  la  phtisie  est  susceptible  de  s’arrêter,  soit  spontanément,  soit 
sous  l’intluence  du  traitement.  Alors  on  peut  voir  les  craquements  et  les  râles 
disparaître,  la  toux  cesser,  l'expectoration  se  tarir,  la  fièvre  s’apaiser,  l’appétit 
revenir,  l’état  général  s’améliorer  ; seules,  les  respirations  anomales  persistent, 
témoignage  indélébile  de  la  première  poussée  tuberculeuse.  Cette  rémission 
peut  être  définitive  ou  temporaire.  Quand,  après  des  examens  réitérés,  on  con- 
state la  disparition  complète  des  bacilles  dans  les  crachats,  le  pronostic  est  favo- 
rable et  l’on  peut  espérer  que  l’amélioration  (nous  n’osons  dire  la  guérison)  se 
maintiendra;  si  ces  examens  permettent  de  découvrir  quelques  bacilles,  c’est 
({lie  l’amélioration  ne  sera  que  temporaire  ; le  malade  est  en  imminence  perpé- 
tuelle d’une  nouvelle  poussée  tuberculeuse.  La  rechute  peut  se  faire  attendre 
plus  ou  moins  longtemps.  11  est  des  sujets  chez  lesquels  une  première  atteinte 
s’est  produite  vers  l’âge  de  20  ans,  qui  paraissent  guérir  et  qui  meurent  phtisi- 
ques 20  ou  50  ans  après. 
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Enfin,  dans  certaines  phtisies  à marche  lente,  où  l’état  général  est  peu  altéré, 
des  craquements  secs  peuvent  s’entendre  au  meme  point  pendant  de  longues 
années,  sans  qu’on  puisse  constater  les  signes  du  ramollissement  de  la  matière 
tuberculeuse. 


DEUXIÈME  PÉRIODE 
IMiniODE  DE  RAMOLLISSEMENT 

Le  ramollissement  des  tubercules  s’opère  d’une  manière  insensible,  et  la 
limite  qui  sépare  la  première  de  la  seconde  période  est  ordinairement  impos- 
sible à préciser.  Quand  ce  travail  de  ramollissement  s'etîectue  dans  des  masses 
tuberculeuses  d’un  certain  volume,  trois  grands  faits  viennent  le  révéler  : la 
transformation  des  signes  physiques,  l’expectoration  qui  s’établit  avec  scs 
caractères  particuliers,  .et  enfin  l’aggravation  de  l’état  général  et  des  divers 
troubles  fonctionnels. 

Signes  physiques.  — Le  phénomène  en  quelque  sorte  caractéristique  de 
cette  période,  c’est  le  vûlc  sovs-crépitant  ou  'muqueux  qui  succède  babil uelle- 
ment  au  craquement  sec.  C’est  un  râle  l)ullaire  à timbre  éclatant  et  humides 
En  le  percevant,  l’oreille  a la  sensation  d’un  liquide  que  traverse  l’air  en  for- 
mant des  bulles.  Le  phénomène  est  le  même,  quel  que  soit  le  liquide  accumulé 
dans  les  bronchioles  (sang,  pus,  bouillie  caséeuse).  Mais  le  plus  ou  moins  de 
densité  et  de  viscosité  des  liquides  amène  quelques  différences  appréciables 
pour  une  oreille  exercée  (Hérard,  Cornil  et  Ilanot).  Ces  râles  sous-crépilants 
humides  sont  tantôt  à bulles  régulières,  égales,  homogènes,  et  réaliseni  ainsi 
le  vrai  râle  muqueux;  d’autres  fois  les  bulles  sont  irrégulières,  inégales,  et 
constituent  le  C'raquement  humide.  Les  foyers  de  râles  sous-crépitants  ou  de 
craquements  humides  s’entendent  d’abord  en  un  point  limité  et  ont  une  grande 
fixité  ; chaque  jour,  l’auscultat  ion  les  laisse  percevoir  avec  les  mêmes  carac- 
tères, dans  la  même  région,  le  plus  ordinairement  sous  la  clavicule  et  au 
niveau  des  fosses  sus  et  sous-épineuses.  Après  quebpies  semaines,  les  bulles 
deviennent  plus  grosses  et  plus  humides,  et  le  râle  prend  alors  le  nom  de 
râle  cavernuleux  (Ilirtz).  A mesure  (pie  la  fonte  tuberculeuse  progresse,  le  râle 
devient  plus  gros,  plus  bruyant,  et  prend  peu  à peu  le  caractère  du  'râle  caver- 
neiu:  ou  du  (jarçjoidUernent. 

La  respiration  sous-jacente  à ces  bruits  adventices  est  tantôt  soufllcuite,  tan- 
tôt affaiblie.  A ce  niveau,  le  son  est  tout  à fait  mat,  les  vibrations  vocales  aug- 
mentées, la  bronchophonie  exagérée  et  la  toux  retentissante. 

Pendant  que  l’on  constate  les  signes  locaux  ({ui  annoncent  le  ramollissement 
des  masses  caséeuses  du  sommet  primitivement  atteint,  les  parties  moyennes 
du  poumon  subissent  les  lésions  correspondantes  au  jiremier  degré,  révélées 
par  les  signes  physiques  que  nous  avons  mentionnés  plus  haut.  La  partie  infé- 
rieure est  saine  ou  n’en  est  encore  (pi'à  la  période  de  congestion  avec  ou  sans 
granulations  miliaires.  Quant  au  poumon  du  côté  opposé,  il  est  le  plus  ordinai- 
rement respecté,  ou  si  des  altérations  tuberculeuses  se  sont  déjà  montrées,  elles 
sont  beaucoup  moins  avancées  cpi’au  sommet  qui  a été  le  premier  atteint,  àlais 
cette  loi  d’évolution  comporte  (piebjucs  exceptions.  « Ainsi  les  deux  sommets 
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peuvent  être  envahis  en  même  temps  et  les  altérations  marcher  pour  ainsi  dire 
parallèlement;  quehjuefois  les  deux  lobes  supérieurs  sont  affectés  simultané- 
ment, mais  les  désordres  sont  plus  rapides  dans  l’iinque  dans  l’autre;  d’autres 
fois,  dans  un  même  poumon,  toutes  les  parties,  sommet,  région  moyenne, base, 
sont  frappées  à la  fois  et  au  même  degré;  ce  cas  est  rare  ; mais  ce  qui  est  plus 
rare  encore,  quoique  les  auteurs  en  citent  quelques  exemples,  c’est  que  la  par- 
tie moyenne  et  la  base  soient  parvenues  à la  période  du  ramollissement  quand 
le  sommet  n’a  pas  encore  dépassé  l’induration  du  premier  degré.  Ces  cas  sont 
tellement  exceptionnels,  que  lorsqu’ils  se  présentent  par  hasard,  ils  apportent 
une  grande  obscurité  dans  le  diagnostic,  qui,  au  contraire,  emprunte  une  si 
lumineuse  clarté  à cette  loi  générale  formulée  par  Louis  : Les  altérations  tuber- 
culeuses se  développent  dans  les  poumons  du  sommet  à la  base.  » (Hérard, 
Cornil  et  Hanot.) 

Ajoutons  que  dans  les  parties  non  envahies  par  la  tuberculose,  on  peut  con- 
stater les  signes  de  l’emphysème,  de  la  congestion,  de  la  bronchite,  et  que  ces 
complications  rendent  quelquefois  impossible  une  exacte  appréciation  des 
limites  des  foyers  tuberculeux. 

Symptômes  fonctionnels.  — Pendant  que  les  tubercules  se  ramollis- 
sent, la  toux  diminue  quelquefois  d’intensité  ; habituellement  elle  devient  plus 
fréquente;  elle  n’est  plus  sèche  comme  au  début,  mais  humide,  catarrhale  et 
accompagnée  d'une  expectoration  aljondante.  Les  douleurs  thoraciques  sub- 
sistent, avec  des  localisations  variables  ; elles  offrent  parfois  des  exacerbations 
en  rapport  avec  une  poussée  de  pleurésie  sèche.  La  dyspiiée  devient  plus 
vive  et  s’exagère  au  moindre  effort. 

Expectoration.  — A la  première  période  de  la  phtisie,  la  toux  est  d’abord 
sèche,  puis  accompagnée  du  rejet  d’une  petite  quantité  de  salive  mêlée  à du 
mucus  visqueux.  Quand  le  ramollissement  survient,  l’expectoration  devient 
plus  abondante  ; les  crachats  sont  franchement  muco-purulents  : ils  sont  ver- 
dâtres, opaques,  privés  d’air,  striés  de  lignes  jaunes  qui  leur  donnent  un  aspect 
panaché.  Dansle  muco-pus,on  peut  rencontrer  parfois  des  parcelles  blanchâtres 
de  matière  caséeuse,  que  Bayle  comparait  à du  riz  cuit,  et  qu'il  ne  faut  con- 
fondre ni  avec  les  crachats  perlés  de  l’asthme  ni  avec  des  concrétions  amygda- 
liennes.  Au  bout  d’un  certain  temps,  la  matière  caséeuse  étant  évacuée,  les 
parcelles  blanches  disparaissent  et  le  muco-pus  constitue  tout  le  crachat 
(Grancher  et  Hutinel). 

Un  peu  [)lus  tard,  aux  masses  muco-purulentes  se  mélangent  des  amas puri- 
formes  plus  ou  moins  bien  isolés  ; ces  masses  muco-purulentes  et  ces  amas  puri- 
formes  nagent  dans  un  liquide,  séreux  d'apparence  salivaire  dans  lequel  ils 
prennent  un  aspect  arrondi  et  déchiqueté  qui  les  a fait  comparer  à des  pièces 
de  monnaie  [crachats  nummulaires).  Les  crachats  nummulaires  sont  un  bon 
signe  de  la  phtisie;  mais  ils  ne  sont  pas  pathognomoniques;  on  peut  les 
retrouver  dans  la  rougeole,  dans  la  grippe,  dans  la  dilatation  bronchique;  ils 
se  produisent  dès  qu’on  fait  expectorer,  dans  un  vase  rempli  d'eau,  des 
malades  qui  crachent  du  muco-pus. 

Composition  chimique.  — Les  analyses  chimiques  des  crachats  de  phtisique 
ont  porté  surtout  sur  l'expectoration  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  période. 
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La  première  analyse  sérieuse  a été  faite  en  1845,  par  Caventou,  qui,  après  avoir 
constaté  qu’ils  renferment  de  notables  proportions  d’albumine,  dosa  les  élé- 
ments minéraux  et  établit  que,  pour  1 000  parties,  ils  renferment  : 


Eau 8à0 

Chlorure  de  sodium 10 

Soude 5 

Matières  animales  et  pliosidiates  ...  1Ô7 


« Cette  énorme  quantité  de  matières  animales,  de  phosphate  de  chaux,  de 
chlorure  de  sodium,  soustraite  à l’assimilation,  dit  Caventou,  n’expliquerait-elle 
pas  l’état  de  maigreur  et  de  consomption  dans  lequel  tombent  les  phtisiques?  » 
Les  analyses  de  Caventou  ont  été  vérifiées  par  la  plupart  des  chimistes  en  ce 
qui  concerne  les  matières  minérales-.,  le  résultat  le  plus  digne  d’être  noté,  c’est 
l’énorme  déperdition  de  phosphate  et  de  chlorure  qui  se  fait  par  les  crachats. 
D'après  Daremberg,  les  crachats  de  phtisiques  peuvent  contenir  presque  autant 
de  phosphates  et  de  chlorures  que  les  urines.  Si  l’on  se  rappelle  que  les  urines 
de  phtisiques  entraînent  aussi  une  grande  (juantité  de  phosphates,  on  concevra 
ijuolle  dénutrition  s’opère  dans  l’organisme  du  phtisique,  et  l’on  s’expli(juera 
rutilité  des  phosphates  dans  la  thérapeutique.  Si  l'on  songe  d’autre  part  que, 
d'après  E.  Bischoff,  les  phosphates  diminuent  dans  burine  après  ringestion 
des  matières  grasses,  on  pourra  s'explicpier,  au  moins  en  partie,  les  bons 
effets  de  l'huile  de  foie  de  morue  dans  la  phtisie. 

Les  matières  organiques  des  crachats  des  phtisiques  sont  moins  connues. 
Nous  savons  seulement  qu’ils  renferment  du  mucus  et  des  éléments  chimii(ues 
qu’on  retrouve  dans  tous  les  pus  (paraglolndine,  sérine,  pyine,  caséine, 
myosine,  lécithine,  glycogène).  Cabriel  Pouchet  en  a isolé  une  su]>stance 
sucrée  spéciale.  Escherich  y a découvert  un  ferment  analogue  à la  trypsine  du 
suc  pancréatique.  Roger  et  Marfan  y ont  trouvé  de  notables  proportions  de 
pcptone.  Les  recherches  récentes  semblent  montrer  (]u’ils  renferment  la  tuber- 
culine de  Koch.  Cependant  Roger  et  iMarfan,  Lcnoir,  ont  trouvé  que  la  toxicité 
des  crachats  était  failjle. 

Examen  microscopique . — Au  microscope,  on  découvre  dans  les  crachats 
un  très  grand  nombre  de  globules  de  pus,  associés  parfois  à des  cellules  épi 
théliales  de  la  Imuche,  de  la  gorge,  du  pharynx,  du  larynx,  de  la  trachée 
et  des  bronches,  et  des  alvéoles  pulmonaires,  à des  corpuscules  granuleux 
de  foi’ines  diverses  et  à des  granulations  graisseuses.  Mais  l'élément  histolo- 
gique le  plus  caractéristique,  parce  (|u'il  indique  sûrement  la  destruction  du 
parenchyme  pulmonaire,  c’est  la  fibre  élastique,  dont  la  présence  a été  signalée 
par  Simon,  Vogel,  Ruhlmann  et  Leliert,  Schræder  van  der  Kolk. — Les  fibres 
élastiipies  sont  mises  en  liberté  dès  que  les  tubercules  se  ramollissent.  Pendant 
que  les  autres  éléments  constituants  des  bronchioles  et  du  parenchyme  pulmo- 
naire tombent  en  détritus,  les  fibres  élastiques  résistent  et  gardent  leur  mor- 
pbologie  ; elles  sont  reconnaissables  à leur  double  contour,  à leur  direction 
sinueuse  ou  en  vrille,  à leurs  anastomoses,  et  à leur  résistance  à l'acide  acétique 
et  aux  alcalis.  Pour  les  découvrir  facilement,  on  traite  les  crachats  par  la 
potasse  ou  la  soude  caustique  (P^enwick),  on  les  colore  ensuite  par  la  fuchsine 
et  finaicment  on  lave  la  pré[)aration  avec  de  beau  acidulée  par  l'acide  acé- 
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tique;  les  fibres  élastiques  restent  seules  colorées  (Mathias  Duval  et  Lere- 
Ijoullet).  On  peut  aussi  les  mettre  en  évidence  en  employant  le  procédé  de 
Balzer  (potasse  caustique  à 40  pour  100  et  coloration  par  l’éosine). 

Les  fibres  élastiques  ne  s’observent  que  dans  les  crachats  de  la  phtisie,  de  la 
gangrène  du  poumon,  et  plus  rarement  de  l’inlarctus  hémoptoïque  ; leur  pré- 
sence a donc  une  réelle  valeur  diagnostique. 

Mais  cette  valeur  est  surpassée  par  celle  qu’acquiert  aujourd’hui  la  présence 
du  bacille  de  la  tuberculose  dans  les  crachats. 

Examen  bactériologique.  — Après  la  découverte  de  Koch,  Balmer  et  Fræntzel 
cherchèrent  le  parasite  dans  les  crachats  de  120  phtisiques  et  le  retrouvèrent 
dans  tous  les  cas;  faisant  l’expérience  inverse,  ils  constatèrent  son  absence 
dans  les  affections  non  tuberculeuses.  Depuis  lors,  un  grand  nombre  d’auteurs 
ont  vérifié  les  conclusions  de  Balmer  et  Fræntzel.  En  France,  les  travaux  de 
Debove  et  Sauvage,  de  Straus  et  Cochez,  de  Hugiieny,  de  G.  Sée,  de  Cornil  et 
Babes  ont  proclamé  l’extrême  importance  diagnostique  que  présente  la  recherche 
du  bacille  dans  les  crachats.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  technique  de  cette 
recherche  que  nous  avons  déjà  exposée.  Elle  est  facile  quand  on  en  a l’habi- 
tude; on  s’exercera  par  des  préparations  répétées  à surmonter  les  écueils 
qu’elle  présente. 

A la  deuxième  et  à la  troisième  période  de  la  phtisie,  les  crachats  renferment 
toujours  desljacilles  en  pinson  moins  grande  abondance.  Aussi  leur  recherche 
est-elle  un  moyen  précieux  pour  distinguer  la  tuberculose  de  la  dilatation 
bronchique,  des  scléroses  du  poumon,  des  piienmokonioses,  de  la  syphilis, 
du  cancer,  en  un  mot  de  toutes  les  affections  à processus  destructeurs  ou 
lacunigènes.  Dans  les  cas  de  phtisie  où  les  signes  physiques  sont  masqués  par 
une  circonstance  quelconque,  la  recherche  des  bacilles  permettra  aussi  de 
lever  tous  les  doutes. 

àlais  c’est  surtout  à la  période  initiale  de  la  phtisie  que  l’examen  bactériolo- 
gique des  crachats  rendra  de  signalés  services.  Il  est  vrai  qu’on  a nié  la  possi- 
bilité de  rencontrer  le  bacille  dans  la  première  période  du  mal  ; « car  alors, 
a-t-on  dit,  les  malades  ne  crachent  pas,  ou  ils  ne  crachent  que  du  mucus;  donc 
il  est  impossible  de  déceler  le  bacille  dans  les  produits  de  l’expectoration  ». 
Cette  assertion  est  loin  d’être  exacte,  àlême  dans  les  phtisies  commençantes, 
où  le  doute  est  permis  après  l’auscultation,  il  arrive  souvent  qu'un  jour  le 
malade  expulse  un  crachat  renfermant  une  petite  parcelle  })urulente.  Dans  cette 
parcelle,  on  pourra  découvrir  le  bacille  de  la  tuberculose;  c’est  un  fait  que 
nous  avons  vérifié  maintes  fois. 

Pour  que  les  résultats  de  cette  recherche  aient  une  valeur  incontestable, 
il  faut  faire  un  grand  nombre  de  préparations  et  répéter  l'examen  à plusieurs 
reprises-,  si  les  résultats  sont  toujours  négatifs,  on  peut  alors,  sans  crainte  de 
se  tromper,  affirmer  (jue  la  tuberculose  n’existe  pas. 

Ce  n’est  pas  seulement  au  diagnostic  que  l’examen  bactériologique  des  cra- 
chats est  utile,  il  sert  aussi  au  pronostic  et  au  jugement  que  l’on  peut  porter 
sur  la  guérison  d’un  malade.  On  doit  admettre  que  la  gravité  d’une  phtisie  est 
proportionnelle  au  nombre  des  bacilles  que  l’on  trouve  dans  les  crachats.  On 
ne  peut  affirmer  la  guérison  d’un  malade  que  si,  pendant  longtemps  et  après 
des  examens  répétés,  on  ne  rencontre  plus  de  bacilles  dans  les  crachats. 
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En  môme  temps  que  le  bacille  de  la  tuberculose,  l’examen  baclériologique 
permet  de  constater  dans  les  crachats  d’autres  micro-organismes  qui  végèteni 
dans  les  poumons  tuberculeux;  on  peut  y trouver  le  microcoque-têtmgèm,  les 
slapinjlocoques-pyogènes  [doré  ou  blanc),  diverses  formes  de  slreptocoijues,  le 
pneumocoque  de  Talamon-Frænkel,  la.  dlplo-bactérie  de  Friedb'Mder,  le  microbe 
pyocyanique,  un  bacille  donnant  une  cullure  verte  aromatique  (Solle),  les  micro- 
bes qui  donnent  aux  crachais  leur  couleur  verte  et  que  nous  avons  étudiés  avec 
les  bronchites,  des  jjrotei,  des  aspergilles  jaunes  ou  noii's,  des  sarcines,  des  lep- 
tothrix,  de  Y oïdium  albicans. 

Hémoptysies.  — D’une  manière  générale,  les  hémoptysies  sont,  dans  la  période 
de  ramollissement,  plus  rares  et  moins  importantes  que  dans  la  période  du 
début.  Mais  cette  règle  n’est  pas  absolue;  il  est  des  phtisiques  qui  crachent  du 
sang  pendant  toute  la  durée  de  leur  maladie  : 

1“  Chez  les  uns,  ces  hémoptysies  répétées  ne  semblent  pas  aggraver  la  lésion; 
elles  peuvent  môme  s’observer  dans  les  phtisies  à marche  lente;  c’est  ce  que 
G.  Sée  appelle  la  pldisie  hémoptoïque  à étapes  éloignées.  Dans  ces  cas,  suivant 
Peter,  l’hémorrhagie  serait  sous  la  dépendance  de  fluxions  réflexes  pouvant 
siéger  plus  ou  moins  loin  des  foyers  tuberculeux  (hémoptysies  paraphymiques); 

2“  D’autres  fois,  au  contraire,  chaque  hémoptysie  est  le  signal  d’une  aggra- 
vation et  d’une  extension  du  processus  tuberculeux  ; la  maladie  marche  rapi- 
dement, aboutit  en  quelques  mois  à la  destruction  du  parenchyme  pulmonaire 
envahi  dans  toute  son  étendue,  et  s’accompagne  d’une  fièvre  vive,  rémittente 
ou  pseudo-continue;  c’est  la p//H’sie  hémoptoïque  galopante.  Dans  ce  cas,  cha- 
que hémoptysie  serait,  d’après  Peter,  l’indice  d’une  nouvelle  poussée  granu- 
leuse qui  s’effectue  dans  un  territoire  encore  indemne  ; elle  serait  duc  à la  con- 
gestion qui  se  développe  autour  du  tubercule  naissant(hémoptysie  périphymiipie 
de  Peter). 

L’existence  de  deux  variétés  de  phtisies  hémoptoïques,  l’une  bénigne,  l'au- 
tre grave,  est  incontestable;  mais  nous  ferons  remarquer  que  la  phtisie  hémo- 
ptoïque bénigne  est  une  phtisie  apyrétique,  et  (jue  la  phtisie  hémoptoïque  grave 
est  une  phtisie  fébrile.  C’est  donc  la  fièvre  qui,  ici  comme  ailleurs,  déter- 
mine le  pronostic. 

Symptômes  généraux.  — A la  seconde  période,  l’état  général  s’altère 
profondément.  Si  quelques  phtisiques  conservent  encore  un  aspect  llorissant 
[phtisis  jlorida],  il  s’agit  là  de  rares  exceptions.  D’ordinaire  l’amaigrissement 
fait  des  progrès  rapides;  les  forces  s’affaiblissent  ; les  menstrues  se  suppriment 
tout  à fait,  si  elles  n’avaient  déjà  disparu;  l’ap[)étit  reste  mauvais;  la  dys- 
pepsie initiale  persiste  avec  scs  caractères  ordinaires  ; parfois  cependant  elle 
s’atténue,  et  l’on  voit  le  malade  manger,  digérer,  ne  pas  vomir,  sans  que  son 
état  général  en  profite;  la  diarrhée  s’établit  d’une  façon  à peu  près  définitive, 
indiquant  le  développement  des  ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin;  le 
teint  devient  pâle,  terreux,  la  peau  est  sèche,  bistrée;  et  sur  ce  fond  décoloré 
tranche  (pieh[uefois,  surtout  chez  les  femmes,  une  coloration  rouge  intense 
des  pommettes,  coloration  qui  s’exagère  au  moment  des  accès  fébriles  {rou- 
geur hectique  des  pommettes) . La  toux  devient  j)arfois  tellement  intense  qu’elle 
s'oppose  complètement  au  sommeil,  et  l'insomnie  s’ajoute  à toutes  les  autres 
causes  d’affaiblissement. 


THAITÉ  DE  MÉDECINE.  — IV. 
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Fièvre.  — Chez  les  sujets  qui  ont  de  la  fièvre  dès  le  début  de  la  phtisie, 
l'hyperthermie  s’exagère  au  moment  où  les  tubercules  se  ramollissent.  Chez 
ceux  qui  n’en  ont  pas  encore  présenté,  elle  se  développe  parfois  pendant  la 
seconde  période.  Enfin,  il  est  des  phtisiques  chez  lesquels  on  peut  observer  des 
signes  de  ramollissement  sans  que  la  fièvre  accompagne  cet  acte  de  l’évolution 
tuberculeuse. 

A la  période  de  ramollissement,  la  fièvre  affecte  le  môme  type  que  dans  la 
première  phase  ; elle  est  généralement  intermittente  du  type  quotidien;  plus 
rarement,  elle  affecte  les  types  double  quotidien  ou  double  tierce;  parfois  elle 
ofIVe  le  type  inverse,  c’est-à-dire  que  l’exacerbation  tbermique  se  produit  le 
matin,  et  que  l’apyrexie  se  réalise  le  soir.  Quand  une  nouvelle  éclosion  gra- 
nuleuse s’opère,  ou  bien  quand  il  se  produit  une  eomplication  inflammatoire, 
la  fièvre  peut  prendre  le  type  rémittent  ou  subcontinu. 

L’accès  quotidien  débute  généralement  de  quatre  à sept  heures  du  soir  et  se 
termine  au  milieu  de  la  nuit  par  des  sueurs  profuses.  Quand  la  fièvre  est 
double  quotidienne,  le  premier  accès,  très  court,  a lieu  vers  midi,  et  le  deuxième, 
plus  long,  dans  la  soirée.  La  température  atteint  080,5,  o9“,5  et  40“. 

Nous  avons  déjà  dit  que  les  phtisies  féliriles  étaient  infiniment  plus  graves 
que  les  phtisies  apyrétiques.  Pour  Jaecoud,  la  fièvre  précipite  la  ruine  en  exa- 
gérant les  dépenses  de  l’organisme  ; elle  revendique  une  grosse  part  dans  les 
progrès  de  la  consomption.  Pour  Grancher  et  Ilutinel,  elle  est  grave,  sur- 
tout parce  qu’elle  est  l’indice  de  poussées  nouvelles  qui  se  produisent  sans 
interruption,  sans  aucun  arrêt,  envahissant  les  diverses  parties  du  poumon. 
Sa  signification  fâcheuse  tient  peut-être  aussi  à ce  qu’elle  indique  un  empoi- 
sonnement général  de  l’organisme  par  eertaines  toxines,  empoisonnement  qui, 
pour  des  raisons  que  nous  ignorons,  fait  défaut  dans  les  formes  apyrétiques. 

Le  poids  est  toujours  accéléré,  et  l’on  trouve  même  des  malades  qui,  avec  une 
augmentation  très  légère  de  la  température,  ou  même  sans  fièvre,  ont  96  à 
Ph)  pulsations  à la  minute;  il  bat  quelquefois  au  delà  de  l'20  pulsations,  alors 
qu’il  n’y  a pas  lieu  de  supposer  l’imminence  d’une  terminaison  fatale  (Ilérard, 
Cornil  et  Ilanot).  C’est  ee  qui  faisait  dire  à Lasègue  que  la  fièvre  des  phtisi- 
ques est  earaetérisée  bien  plus  par  la  fréquence  du  pouls  que  par  l’élévation 
thermique.  — Le  pouls  des  phtisiques  olïre  souvent  un  dicrotisme  manifeste. 

Sueurs.  — Les  sueurs  pjrofuses  sont  un  des  symptômes  les  plus  constants  et 
les  plus  pénibles  de  la  période  de  ramollissement.  Elles  ne  sont  pas  dues  seu- 
lement à la  terminaison  de  l’accès  fébrile  ; elles  surviennent  à tout  propos, 
sous  l’influenee  do  la  toux,  de  la  dyspnée,  de  l’effort.  Elles  ne  sont  plus  limi- 
tées à la  poitrine,  elles  sont  générales;  elles  peuvent  être  assez  abondantes 
pour  que  les  draps  du  lit  en  soient  inondés.  Elles  dégagent  parfois  une  forte 
odeur  d’acides  gras.  Elles  sont  beaucoup  plus  marquées  la  nuit;  aussi  leur 
donne-t-on  le  nom  de  sueurs  nocturnes  des  phtisiques.  Mais  Peter  a fait  remar- 
quer que  cette  dénomination  n’est  pas  parfaitement  exacte;  ear  il  suffit  que  le 
malade  se  laisse  aller  au  sommeil  pour  qu’elles  se  produisent  au  réveil.  Il  est 
même  possible  que  le  réveil  soit  provoqué  par  la  sensation  pénible  que  produit 
la  sueur.  Car  les  sueurs  des  phtisiques  ne  s’aecompagnent  pas  d’une  sensation 
de  bien-être,  comme  la  transpiration  physiologique;  elles  ne  sont  j>as  eupho- 
riques; elles  sont  associées  à une  sensation  de  chaleur  de  la  peau  très  désa- 
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gréable  et  à un  malaise  général  souvent  très  marqué.  Le  liquide  siuloral  des 
phtisiques  renferme  de  l’eau,  de  l’urée,  quelques  principes  extractifs,  des  sels, 
en  particulier  du  chlorure  de  sodium,  des  matières  albuminoïdes  et  des  graisses. 
Consécutivement  à ces  sueurs  profuses,  la  peau  peut  se  recouvrir,  sur  la  poi- 
trine et  le  ventre,  de  sudamina  et  de  miliaire  rouge. 

On  ne  peut  considérer  ces  sueurs  comme  la  conséquence  de  l'aspbyxie,  de 
l'excès  d’acide  carbonique  dans  le  sang,  car  elles  surviennent  chez  des  sujets 
qui  ont  des  lésions  pulmonaires  peu  étendues.  Quelques  auteurs  ont  émis 
riiypothèse  qu’elles  sont  dues  à une  allération  du  grand  sympathique  com- 
primé par  des  ganglions  tuberculeux  du  médiastin;  mais  cette  explication  n’est 
guère  acceptable  que  pour  les  cas  de  sueurs  unilatérales.  Aujourd'hui,  on  est 
porté  à penser  que  les  sueurs  des  j)htisiques  sont  la  conséquence  d’une 
intoxication  ayant  son  origine  dans  le  foyer  tuberculeux  du  poumon. 

Les  sueurs  contribuent  beaucoup  à affaiblir  le  malade,  surtout  par  l’ob- 
stacle qu’elles  apportent  au  sommeil. 

TROISIEME  PÉRIODE 
l-ÉHIODE  DES  CAVERNES 

Pendant  que  se  déroule  le  tableau  clinique  qui  correspond  à la  phase  du 
ramollissement  des  tubercules,  le  travail  de  destruction  du  poumon  fait  des 
progrès  plus  ou  moins  rapides;  et,  dans  la  plupart  des  cas,  il  arrive  un  moment 
oii  l’oreille  saisit  tous  les  signes  qui  décèlent  l’existence  d’une  cavité  dans  les 
poumons.  L’apparition  de  ces  signes  est  ordinairement  marquée  par  l’aggrava- 
tion des  accidents  généraux. 

Rien  n’est  d’ailleurs  aussi  variable  que  l’époque  d’ai>parition  des  signes  cavi- 
taires. Chez  certains  malades,  la  mort  survient  sans  qu’on  les  ait  perçus,  soit 
parce  que  les  cavernes  étaient  trop  petites,  soit  parce  qu'elles  n’existaient  pas 
(auquel  cas,  la  mort  est  ordinairement  le  résultat  d'une  granulic  ou  d'une 
complication).  Chez  d’autres  phtisiques,  la  tuberculose  s’arrête  et  se  fixe  dans 
la  forme  stationnaire  avant  que  les  cavernes  se  soient  constituées;  chez 
d’autres,  la  tuberculose,  après  être  restée  fort  longtemps  à la  période  de 
ramollissement,  évolue  vers  la  caverne.  Mais,  dans  la  majorité  des  cas,  on 
peut  établir  comme  règle  que  les  signes  cavitaires  apparaissent  trois  ou  (luatre 
mois  après  le  début  de  la  période  de  ramollissement. 

C’est  par  l’élude  des  signes  physiques  qu'on  détermine  le  passage  de  la 
deuxième  à la  troisième  période. 

Signes  physiques  cavitaires. — M.  Jaccoud  a proposé  de  donner  le  nom 
de  signes  cavitaires  à l’ensemble  des  phénomènes  d’auscultation  qui  révèlent  à 
l’observateur  rexistence  d’une  cavilé  creusée  dans  le  parenchyme  pulmonaire, 
quelle  que  soit  d’ailleurs  l'origine  île  l’excavation.  Les  ti'ois  principaux  signes 
cavitaires,  tous  les  trois  découverts  |)ar  Laënnec,  sont  : la  respiration  caver- 
neuse., le  gargouillement  et  la  pectorilocpde.  A ces  signes  essentiels,  on  en  a 
ajouté  d’autres  moins  im{)ortanls,  mais  qui  présentent  pourtant  un  certain 
intérêt. 

Nous  décrirons  successivement  tous  ces  signes  en  étudiant  les  résultats  de 
l’inspection,  de  la  palpation,  de  la  j)ercussion  et-  de  l’auscultation. 
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Inspection.  — VinspecLion  thoracique  permet  parfois  de  constater,  en  cas 
de  caverne  du  sommet,  une  dépression  sous-claviculaire  imilatér ale,  signe  auquel 
Hérard,  Cornil  et  Hanot  accordent  une  grande  valeur.  Celte  dépression  est  due 
probablement  à divers  facteurs  : à Faction  de  la  pression  atmosphérique,  à la 
rétraction  graduelle  des  néo-membranes  pleurales  ou  des  parties  scléreuses  qui 
enveloppent  les  cavernes. 

L’inspection  permet  aussi  de  constater  V immobilité  presque  absolue  des  côtes 
supérieures  dans  les  mouvements  respiratoires,  et  au  contraire  des  excursions 
respiratoires  excessives  dans  les  parties  inférieures  du  thorax. 

Toutes  ces  particularités  sont  d’autant  plus  faciles  à constater  que  les  mus- 
cles pectoraux  (trapèze,  pectoraux)  ont  subi  un  amaigrissement  notable,  et 
même  une  véritable  atrophie.  Cette  atrophie,  comparable  à celle  des  muscles 
qui  se  trouvent  au  voisinage  d’une  articulation  malade  (Desplats),  est  due,  soit 
à un  trouble  trophique  réllexe,  soit  à de  véritables  névrites,  comme  pourrait 
le  faire  penser  la  fréquence  des  névralgies  intercostales  supérieures  chez  les 
phtisiques  (Grancber  et  Ihitinel). 

Palpation.  — ■ ha  palpation  permet  de  constater,  au  niveau  des  cavernes,  une 
augmentation  des  vibrations  vocales.  C’est  là  une  loi  générale  qui  souffre  peu 
d’exceptions  et  dont  la  connaissance  est  d’une  importance  capitale  pour  le 
diagnostic  des  cavernes  avec  le  pneumothorax;  la  persistance  ou  l’augmen- 
tation des  vibrations  vocales  est  un  excellent  signe  en  faveur  de  la  caverne; 
l’abolition  du  fremitus  vocal  doit  faire  penser  à un  pneumothorax.  La  valeur 
de  ce  signe  différentiel  est  très  grande.  Il  est  vrai  que  l’on  peut  constater 
l’abolition  des  vibrations  vocales  dans  des  cas  où  une  caverne,  par  sa  grandeur 
et  la  minceur  de  ses  parois,  se  rapproche  d’un  pneumothorax  limité;  il  est  vrai 
aussi  que,  dans  certains  cas  de  pneumothorax,  la  paroi  vibre,  soit  parce  que  des 
adhérences  partielles  du  poumon  transmettent  les  vibrations  à tout  un  côté 
de  la  poitrine,  soit  parce  que  les  vibrations  exagérées  du  côté  sain  se  trans- 
mettent au  côté  malade  (Grancber).  Mais,  en  vérité,  ces  deux  cas  sont  si  excep- 
tionnels, que  la  possibilité  de  les  rencontrer  n’enlève  pas  grand’chose  à la  va- 
leur de  l’augmentation  des  vibrations  thoraciques  comme  signe  des  cavernes. 

L’augmentation  des  vibrations  thoraciques  au  niveau  des  cavernes  est  dû  à 
la  condensation  du  parenchyme  pulmonaire  et  à la  densité  des  adhérences 
scléreuses  de  la  plèvre  autour  des  excavations. 

Percussion.  — Au  niveau  des  cavernes,  tantôt  le  son  de  percussion  est 
obscur  ou  mat;  tantôt  il  est  exagéré,  tympanique;  tantôt  il  est  métallique  ou 
amphorique  ; tantôt  enfin  il  offre  les  caractères  du  bruit  de  pot  fêlé. 

1“  La  matité  s’observe  complète,  quand  des  adhérences  pleurales  épaisses 
coiffent  le  sommet  du  poumon  ou  quand  la  sclérose  avec  antbracose  forme  une 
enveloppe  très  dure  et  très  large  autour  de  l'excavation. 

2“  Lorsque  les  conditions  précédentes  font  défaut,  la  percussion  de  la 
caverne  fournit  un  son  normal  si  l’excavation  est  petite,  et  un  son  tympanique 
si  elle  a des  dimensions  suffisantes. 

Le  son  tgmpanique  cavitaire  a été  étudié  par  Skoda  et  surtout  par  Win- 
trich(‘).  D'après  Skoda,  pour  qu’il  puisse  être  perçu,  il  faut  que  l’excavation 

(b  Voyez,  à ce  sujet,  Eichiiorst,  Traité  de  diagnostic  mcdicaL  Traduction  française,  1800, 
Paris  (p.  105  et  suivantes). 
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ait  les  dimensions  d'nne  grosse  noix,  à moins  qu’il  n’existe  un  agrégat  de 
plusieurs  excavations  de  petit  volume.  La  caractéristique  du  son  tympanique 
cavitaire  est  d’avoir  une  tonalité  musicale  facile  à saisir,  et  de  présenter  des 
variations  de  cette  tonalité  dans  certaines  conditions  c|ue  nous  allons  énu- 
mérer. Ces  phénomènes  sont  surtout  appréciables  dans  la  région  sous-clavi- 
culaire. 

(a)  Le  son  tympanique  cavitaire  est  susceptible  de  disparaître  complète- 
ment  ou  partiellement  et  de  réapparaître  ensuite,  à plusieurs  reprises,  dans  le 
cours  d’une  même  journée.  Sa  disparition  est  due  à ce  que  la  caverne  s’est 
remplie  de  sécrétions  liquides.  Le  son  tympanique  réapparaît  lorsqu’une 
abondante  expectoration  vide  la  caverne  et  que  le  contenu  liquide  est  rem- 
placé par  un  contenu  gazeux. 

(b)  Dans  les  inspirations  profondes,  la  hauteur  du  son  tympanique  cavitaire 
s’élève;  elle  s’abaisse  pendant  l’expiration.  Cette  modification  est  due  à la 
plus  ou  moins  grande  tension  des  parois  de  la  cavité  sous  l’influence  de 
l’inspiration  ou  de  l’expiration. 

(c)  Le  son  tympanique  cavitaire  s’élève  quand  la  bouche  est  ouverte,  et 
s’abaisse  quand  la  bouche  est  fermée  (siffiie  de  Wintridt).  Cette  loi  est  ainsi 
expliquée  par  les  auteurs  : la  bouche  forme  une  boîte  de  résonance  qui  ren- 
force surtout  les  sons  qui  se  rapprochent  le  plus  de  sa  tonalité  propre;  or. 
suivant  qu’elle  est  fermée  ou  ouverte,  elle  est  accordée  pour  des  tons  diffé- 
rents; ouverte,  elle  s’accorde  avec  les  tons  aigus;  fermée,  elle  s’accorde  avec 
les  tons  graves. 

(d)  Gerhardt  a fait  remarquer  que  le  signe  de  Wintrich  peut  disparaître  ou 
réapparaître  suivant  l’attitude  du  malade;  ce  qui  s’explique  par  la  situation 
de  l’orifice  bronchique  de  la  caverne.  Dans  certaines  attitudes,  le  liquide  de 
la  caverne  bouche  l’orifice  et  le  signe  de  Wintrich  ne  peut  plus  être  perçu. 
Pour  que  Y inlerruption  de  la  variation  de  tonalité  de  Wintridi  puisse  s’obser- 
ver, il  faut  que  le  liquide  contenu  dans  la  caverne  soit  mobile  et  pas  trop 
visqueux. 

(e)  Si  l’on  percute  une  caverne,  sans  tenir  compte  de  l’ouverture  ou  de  la 
fermeture  de  la  bouche  (celle-ci  étant  toujours  fermée  ou  toujours  ouverte), 
on  constate  parfois  que  la  hauteur  du  son  tympanique  varie  suivant  la  seule 
attitude.  C’est  le  signe  de  Gerhardt,  pathognomonique  d’une  caverne  quand 
le  son  est  plus  grave  dans  la  position  assise  que  dans  la  position  couchée. 
Si  le  contraire  a lieu,  on  ne  peut  rien  conclure,  parce  que,  dans  la  position 
assise,  le  son  peut  s’élever  par  le  seul  fait  de  la  tension  plus  grande  du  tissu 
pulmonaire,  sans  qu’il  y ait  de  cavité.  Cette  variation  de  tonalité  suivant 
l’attitude  dépend  de  ce  que  la  portion  de  la  caverne  remplie  d’air  change 
déformé  par  le  déplacement  du  liquide;  et  elle  est  déterminée  par  la  règle 
suivante  : la  tonalité  tympanique  est  d’autant  plus  élevée  que  le  diamètre 
de  la  cavité  est  plus  court.  La  recherche  du  signe  de  Cerhardt  peut  servir 
à apprécier  la  forme  de  l’excavation,  à reconnaître  si  le  plus  long  diamètre 
est  vertical  ou  horizontal,  ce  qui  peut  être  ulile  en  cas  d’intervention 
chirurgicale;  ainsi,  au  niveau  d’une  caverne  dont  le  grand  axe  est  ver- 
lical,  le  son  tympanique  est  plus  élevé  dans  la  station  verticale  que  dans 
le  décubitus  dorsal;  au  niveau  d’une  caverne  dont  le  grand  axe  est  hori- 
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zonlal,  le  son  est  plus  aigu  dans  le  clécubilus  dorsal  et  plus  grave  dans  la 
position  assise. 

Tous  ces  caractères  sont  utiles  à connaître  lorsqu’il  s’agit  de  distinguer 
le  son  tympanique  des  cavernes  du  son  tympanique  provoqué  par  d’autres 
lésions. 

5“  Parfois,  au  niveau  d’une  cavei'ne,  le  son  obtenu  par  la  percussion  res- 
semble à celui  qu’on  produit  en  choquant  une  cruche  vide  ; c’est  le  son  ampho- 
rique ou  à consonance  'métallique.  Nous  n’entrerons  pas  ici  dans  les  discus- 
sions qui  se  sont  élevées  pour  savoir  si  le  son  métallique  n’est  que  la  forme 
la  plus  pure  et  la  plus  parfaite  du  son  tympanique  ou  si  ces  deux  bruits  sont 
tout  à fait  différents  (‘).  Nous  nous  bornerons  à énumérer,  d’après  Wintrich, 
les  conditions  que  doit  remplir  une  cavité  pulmonaire  pour  donner  naissance 
au  son  amphorique.  Il  faut  que  l’orifice  de  la  caverne  soit  plus  étroit  que  le 
corps  de  cette  cavité;  il  faut  que  la  caverne  soit  grande  et  que  son  grand 
diamètre  atteigne  au  moins  six  centimètres-,  il  faut  que  ses  parois  soient 
lisses,  superficielles  et  résistantes.  En  même  temps  que  le  son  amphorique, 
on  peut  percevoir  le  bruit  d’airain  de  Trousseau,  comme  dans  le  pneumo- 
thorax. 

La  résonance  métallique  peut  disparaître  si  la  paroi  de  la  caverne  se  couvre 
d’exsudats,  si  la  cavité  se  remplit  de  liquide,  ou  si  la  bronche  afférente  s’obli- 
tère. 

¥ Le  bruit  de  pot  fêlé,  décrit  par  Laënnec,  défini  par  son  nom  môme,  com- 
paré à un  cliquetis  de  monnaie,  peut  s’entendre  au  niveau  d’une  caverne.  Poul- 
ie produire,  il  faut  une  percussion  forte  et  brusque  ; il  faut  aussi  que  le  thorax 
soit  arreté  en  expiration  et  que  la  bouche  soit  ouverte;  il  est  plus  facile  à 
obtenir  si,  avant  de  percuter,  on  fait  faire  au  malade  deux  ou  ti-ois  grandes 
respirations  (Grancher).  Il  est  déterminé  par  l’échappement  saccadé  de  l’air 
contenu  dans  la  caverne  à travers  un  orifice  bronchique  rétréci.  Lorsqu’on 
le  perçoit  au  niveau  d’une  caverne,  le  bruit  de  pot  fêlé  signifie  que  celle-ci  est 
grande,  pleine  d’air,  superficielle,  qu’elle  communique  avec  les  bronches 
par  un  orifice  étroit.  Le  bruit  de  pot  fêlé  est  d’autant  plus  fort  que  le  thorax 
est  plus  amaigri.  Les  auteurs  anglais  lui  attribuent  une  signification  pronos- 
tique fâcheuse  et  l’appellent  « bruit  de  moribond  ». 

Le  bruit  de  pot  fêlé  n’est  pas  pathognomonique  d’une  caverne;  il  peut  se 
rencontrer  dans  le  pneumothorax  ; il  peut  accompagner  le  skodisme  sous-cla- 
viculaire de  la  pleurésie  ou  de  la  pneumonie  ; il  peut  môme  s’entendre  à l’état 
normal,  chez  les  sujets  dont  la  poitrine  est  très  velue  et  où  le  plessimètre 
s’applique  mal  sur  la  paroi  thoracique,  et  chez  les  sujets  très  amaigris  lors- 
qu’on percute  au  niveau  de  la  trachée  ou  d’une  grosse  bronche,  la  glotte  étant 
rétrécie. 

Auscultation.  — I.  Respiration  caverneuse  ei  respiration  amphorique.  — Au 
niveau  d’une  caverne,  l’auscirltation  permet  d’entendre  la  respiration  caver- 
neuse. La  respiration  caverneuse  est  une  variété  de  respiration  bronchique; 
c’est  un  souffie  à timbre  spécial  qu’on  ne  peut  mieux  définir  que  par  le  nom 
de  timbre  caverneux;  il  donne  à l’oreille  la  sensation  que  l’air  pénètre  dans 


d)  Voyez  Eiciiiiorst,  loco  cilato. 
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une  excavation.  On  peut  l’imiter  en  soutflant  avec  force  dans  les  deux  mains 
réunies  en  cavité.  La  respiration  caverneuse  est  plus  intense  en  général  pen- 
dant l’inspiration.  Elle  peut  faire  défaut  si  la  caverne  est  remplie  de  liquide, 
ou  si  la  bronche  qui  y aboutit  est  oblitérée  par  du  muco-pus,  et  dans  ces 
cas  elle  est  remplacée  par  le  silence  respiratoire;  mais  il  est  possible  de  la 
faire  réapparaître  en  faisant  tousser  et  expectorer  le  malade;  la  toux  a d’ail- 
leurs l’avantage  d’exagérer  le  timbre  creux  et  un  peu  métallique  qui  est  le 
caractère  essentiel  de  la  respiration  caverneuse. 

La  respiration  caverneuse  peut  faire  défaut  complètement  lorsque  la 
caverne  est  petite  ou  trop  profondément  située. 

Lorsque  la  caverne  est  très  considérable,  qu’elle  offre  un  orifice  étroit,  des 
parois  lisses,  dures,  sèches  et  superficielles,  la  respiration  caverneuse  prend  le 
caractère  amphorkiue  ou  métallique  comme  on  l'observe  dans  le  pneumo- 
thorax; elle  donne  alors  à l’oreille  la  sensation  que  l’on  souflle  dans  une 
cruche  vide  ; la  respiration  amphorique  s’observe  lorsque  le  son  de  percussion 
possède  Ini-même  le  caractère  métallique. 

IL  Râle  caverneux.  Gargouillement.  Râle  amphorique.  Rude  post-expiratoire. 
— Le  râle  caverneux  accompagne  ordinairement  la  respiration  caverneuse;  il 
faut  quelquefois  pour  le  percevoir  que  le  malade  tousse  ou  respire  fortement. 
C’est  un  râle  humide,  à bulles  grosses,  nombreuses,  inégales,  ce  <{ui  a permis 
de  dire  qu’il  était  le  degré  le  plus  élevé  du  craquement  humide.  Il  s’entenil 
aux  deux  temps  de  la  respiration,  mais  il  est  plus  fort  à l’inspiration.  Les 
caractères  de  ce  râle  varient,  on  le  comprend  aisément,  suivant  l’étendue  de 
l’excavation,  la  grosseur  des  bronches  (jui  y aboutissent,  la  réplétion  plus  ou 
moins  grande  de  la  caverne,  la  viscosité  ou  la  Iluidité  du  liquide  inlra-cavi- 
laire.  On  lui  donne  souvent  le  nom  de  gargouillement.,  surtout  lorsqu’il  est 
formé  de  bulles  très  grosses  et  très  nombreuses.  Son  intensité  est  quelquefois 
telle  que  le  malade  et  le  médecin  peuvent  l’entendre  à distance.  Quand  une 
caverne  siège  sur  le  poumon  gauche,  à peu  de  distance  du  cœur,  il  peut  arri- 
ver, si  les  battements  cardiaques  sont  énergiques,  que  le  râle  caverneux 
redouble  d’intensité  à chaque  contraction  (Ilérard,  Cornil  et  Hanot). 

Le  râle  caverneux  peut  prendre  le  caractère  cmiphorique  ou  métallique-,  c’est 
alors  un  bruit  argentin,  comparalde  à celui  que  produit  une  perle  tombant 
dans  une  coupe  de  cristal,  et  identique  au  tintement  métallique  du  pneumo- 
thorax. Le  râle  caverneux  métallique  ne  s’entend  que  lorsqu’il  y a aussi 
consonance  métallique  du  son  de  percussion  et  de  la  respiration  caverneuse  ; 
cette  association  permet  de  se  rendre  compte  du  mécanisme  de  sa  production 
et  de  sa  valeur  séméiologique.  On  peut  dire,  en  effet,  que  tous  les  bruits  à 
caractère  métallique  ou  amphorique  (son  de  percussion  métallique,  respiration 
amphorique,  râle  amphorique),  lorsqu’ils  ne  sont  pas  les  signes  d’un  pneumo- 
Iborax,  indiquent  une  cavité  pulmonaire  présentant  certains  caractères  : on 
ne  les  entend  que  lorsque  la  caverne  a un  diamètre  d’au  moins  0 centimètres, 
une  forme  régulière,  des  parois  lisses  et  sèches,  une  situation  superficielle, 
un  orifice  étroit. 

Baas  a décrit,  comme  un  signe  indiquant  la  présence  des  cavernes,  un  bruit 
sjtécial  auquel  il  donne  le  nom  de  râle  post-expiratoire.  C’est  un  bruit  qui  est 
caractérisé  de  la  manière  suivante  : une  première  série  de  râles  expiratoires 
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s’étant  évanouie,  il  sc  produit  une  pause  très  nette,  quoique  très  courte,  après 
laquelle  apparaît  une  seconde  série  de  râles  expiratoires,  absolument  distincte, 
elle  aussi,  des  râles  inspiratoires  qui  lui  succèdent.  Baas  admet  que  le  râle 
post-expiratoire  indique  l’existence  des  cavernes  multiloculaires  dont  quelques 
loges  se  trouvent  passagèrement  obstruées  par  des  sécrétions;  cette  obstruc- 
tion ne  cesse  qu’à  la  fin  de  l’expiration,  par  une  sorte  d’action  rétroactive  de  ce 
temps  respiratoire.  Mais  Guttmann  a observé  le  râle  post-expiratoire  au  niveau 
de  vastes  cavernes  uniloculaires  remplies  d’abondantes  sécrétions;  il  suppose 
que  le  liquide  ne  revient  pas  immédiatement  au  repos  et  que  quelques  bulles 
crèvent  encore  après  l’expiration. 

III.  Voix  caverneuse.  Pectoriloquie.  Toux  caverneuse.  — La  voix,  auscultée 
au  niveau  d’une  caverne,  arrive  à l’oreille  tantôt  indistincte  et  confuse,  tantôt 
nettement  articulée. 

Dans  le  premier  cas,  l’observateur  perçoit  un  murmure  indistinct,  mais  très 
fort,  à timbre  caverneux  : c’est  la  bronchophonie  caverneuse. 

Dans  le  second  cas,  il  semble  que  le  malade  parle  directement  et  distincte- 
ment à l’oreille  de  l’observateur  : c’est  la  q)<^ctoriloquie  de  Laënnec,  phénomène 
presque  pathognomonique  de  la  présence  d’une  caverne,  bien  que  Hirtz  en 
ait  contesté  la  valeur.  Pour  que  la  pectoriloquie  puisse  se  produire,  il  faut  que 
la  cavité  soit  assez  grande  et  assez  superficielle,  que  ses  parois  soient  lisses 
et  denses,  qu’elle  renferme  très  peu  de  liquide  et  que  l’air  puisse  y circuler 
librement.  La  pectoriloquie  peut  s’entendre  même  lorsque  le  malade  parle  à 
voix  basse  ; c’est  ce  qu’on  a appelé  pectoriloquie  avec  aphonie  (Laënnec,  Bac- 
celli),  voix  basse  ou  mystérieuse  (Fournet),  voix  caverneuse  éteinte  (Barth  et 
Roger),  chuchotement  (Skoda),  voix  soufflée  {yVoiWez).  La  pectoriloquie  aphone 
a moins  de  valeur,  comme  signe  cavitaire,  que  la  pectoriloquie  simple;  elle 
peut  s’entendre  en  effet  en  cas  d’épanchement  pleural. 

Au  niveau  des  cavernes,  la  toux  est  retentissante,  elle  éclate  à l’oreille  avec 
un  timbre  creux  particulier  qui  lui  a fait  donner  le  nom  de  toux  caverneuse. 

Tel  est  l’ensemble  des  signes  physiques  qui  révèlent  l’existence  d’une  cavité 
creusée  dans  le  parenchyme  pulmonaire.  Les  trois  principaux  parmi  ces  signes 
sont  : la  l’espiration  caverneuse,  le  gargouillement,  la  pectoriloquie.  Or,  dans 
certains  cas,  les  cavernes  pulmonaires  peuvent  ne  se  manifester  par  aucun  de 
ces  signes.  Tantôt  l’absence  des  signes  cavitaires  est  passagère;  il  suffit  que  le 
malade  tousse  ou  respire  fortement  pour  qu’on  puisse  les  percevoir.  Tantôt  les 
signes  cavitaires  font  défaut  d’une  manière  permanente  ; cette  absence  est  due  à 
diverses  causes,  au  rétrécissement  du  larynx  et  de  la  trachée  (Barth),  à l’acco- 
lement  des  parois  de  la  caverne  par  une  énorme  infiltration  tuberculeuse  péri- 
phérique (Woillez),  à la  situation  centrale  d’une  caverne  de  petit  volume,  à 
l’encapuchonnement  du  sommet  pulmonaire  par  des  fausses  membranes  pleu- 
rétiques très  épaisses  (Hérard,  Cornil  et  Hanot),  au  retrait  du  poumon  sous 
l’épanchement  gazeux  d’un  pneumothorax. 

Symptômes  fonctionnels  et  généraux  de  la  période  cavitaire. 
— Consomption  tuberculeuse.  — Les  signes  physiques  qui  révèlent  une 
caverne  s’accompagnent  en  général  d’une  aggravation  très  marquée  des 
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symptômes  fonctionnels  et  des  symptômes  généraux  de  la  deuxième  période. 
11  y a cependant  des  exceptions  à cette  règle  ; on  les  observe  surtout  chez  les 
phtisiques  qui,  dès  le  début  et  pendant  le  cours  de  leur  mal,  sont  restés  à peu 
près  apyrétiques.  Chez  ces  sujets,  le  processus  tuberculeux  peut  arriver  à la 
formation  cavitaire  sans  que  l’état  général  ait  beaucoup  souffert,  et  sans  que 
la  fièvre  se  soit  établie.  Les  cavernes,  une  fois  formées,  peuvent  rester  station- 
naires; elles  peuvent  môme  subir  un  travail  de  réparation  qni  les  conduit  à la 
cicatrisation  incomplète  ou  complète.  Les  guérisons  incomplètes  soid-  d’ailleurs 
les  plus  fréquentes,  et,  par  conséquent,  l’on  n’est  jamais  sûr  que  le  processus 
ne  puisse  se  ranimer.  Il  ne  faut  pas  non  plus  se  dissimuler  que  ces  cas  favo- 
rables sont  exceptionnels  et  que  le  caverneux  bien  portant  est  une  )'areté. 

En  général,  pendant  que  le  poumon  se  creuse  de  cavernes,  les  troubles  fonc- 
lionnels  et  les  symptômes  généraux  s’aggravent  de  jour  en  jour. 

La  toux  devient  de  plus  en  plus  intense,  de  plus  en  plus  pénible;  il  faut  en 
effet  qu’elle  expulse  les  produits  abondants  de  la  sécrétion  purnlente  des 
cavernes  et  des  bronches.  Cependant,  chez  des  malades  porteurs  de  grosses 
cavernes,  la  toux  est  quelquefois  très  peu  marquée;  cela  tient  à ce  que  la  toux 
est  un  acte  réflexe,  dont  l’intensité  peut  varier  avec  l’excitabilité  nerveuse  du 
patient. 

La  iJysjmée  devient  habituellement  très  vive  à la  période  cavitaire  ; le  malade 
ne  peut  plus  monter  un  escalier  sans  être  anhélant  et  cyanosé  ; à cette  période, 
en  effet,  le  champ  de  l’hématose  est  fort  réduit,  non  seulement  par  les  lésions 
tuberculeuses,  mais  encore  par  les  altérations  qui  les  accompagnent  (conges- 
tion, broncho-pneumonie,  pleurésie,  emphysème). 

A la  période  cavitaire,  les  crachais  peuvent  garder  les  caractères  qu’ils  pré- 
sentent à la  phase  de  ramollissement  et  rester  muco-purnlents  ou  purulents  et 
nummulaires;  quelquefois  ils  prennent  une  teinte  grise  et  sale  (pii  rappelle 
l’aspect  de  la  matière  pulpeuse  contenue  dans  les  cavernes;  vers  la  fin  de  la 
maladie,  ils  perdent  leur  consistance  et  forment  au  fond  du  crachoir  une  sorte 
de  purée  verdâtre,  homogène,  entourée  souvent  d’un  liséré  rose  dû  à la  pré- 
sence d’une  petite  quantité  de  sang.  Ces  crachats  ont  une  odeur  fade  sui  (jene- 
ris,  mais  rarement  ils  présentent  la  fétidité  de  l’expectoration  gangreneuse. 
Les  malades  leur  trouvent  parfois  une  saveur  acre  et  sucrée.  Au  cours  de  la 
période  cavitaire,  l’expectoration  est  généralement  assez  abondante;  mais  on 
ne  peut  pas  toujours  en  apprécier  exactement  la  quantité,  car  un  certain 
nombre  de  phtisiques,  surtout  les  femmes,  déglutissent  une  partie  de  leurs 
crachats;  les  enfants,  les  aliénés  et  quelquefois  les  vieillards  les  déglutissent 
en  totalité  et  n’expectorent  presque  rien.  C’est  surtout  le  matin  que  l’expecto- 
ration est  abondante  ; après  le  demi-sommeil  des  nuits,  les  malades  vident 
leurs  cavernes  ; ils  peuvent  alors  remplir  leur  crachoir  par  une  sorte  de  vomi- 
(jue.  Lorsque  le  malade  se  couche  du  côté  opposé  à une  caverne,  l’évacuation 
de  celle-ci  peut  être  brusque  ; aloi’s  le  malade  est  pris  d’une  toux  suffocante 
et  rejette  une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  matière  pnriforme. 
Dans  les  dernières  heures  de  la  vie,  ou  encore  pendant  une  maladie  intercur- 
rente, les  crachats  diminuent  ou  disparaissent.  Dans  le  premier  cas,  le  malade 
ne  peut  plus  expulser  le  contenu  de  ses  bronches;  dans  le  second,  la  sécrétion 
se  tarit  (Grancher  et  llutinel). 
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Quelques  phtisiques,  arrivés  à la  période  cavitaire,  peuvent  ne  point  pré- 
senter de  fièvre  ; c'est  que  la  tuberculose  a subi  un  arrêt,  c’est  qu’elle  ne  pro- 
gresse plus,  ou  bien  qu’elle  progresse  très  lentement. 

Mais  en  général,  dès  que  les  cavernes  sont  formées,  la  fièvre  s’établit,  ou 
s’exagère  si  elle  existait  déjà  ; et  elle  est  souvent,  comme  dans  les  périodes 
précédentes,  intermittente  à accès  quotidien  vespéral,  ou  intermittente  à type 
double  quotidien.  Elle  peut  être  rémittente  avec  une  chute  matinale  qui  ne 
ramène  pas  le  chiffre  thermométriqne  normal,  mais  qui  est  souvent  assez 
marquée  pour  qu’il  y ait  un  écart  d’un  degré  et  demi  à deux  degrés  entre 
la  température  du  matin  et  celle  du  soir.  Dans  l’une  et  l’autre  variété,  intermit- 
tente et  rémittente,  le  maximum  thermique  est  généralement  élevé  et  atteint  40“  ; 
il  peut  y avoir  un  frisson  ou  quelques  frissonnements  au  début  de  l’ascen- 
sion vespérale,  et  la  fin  du  paroxysme  est  accompagné  de  sueurs  abondantes. 
C’est  la  fièvre  hectique  des  anciens  auteurs,  la  fièvre  de  résorption  de  Jaccoud. 

Dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  la  température  peut  s’abaisser  progressive- 
ment; alors  le  malade  meurt  dans  le  collapsus. 

Pendant  que  l’auscultation  décèle  la  formation  cavitaire,  que  la  fièvre  s'ac- 
cuse et  s’élève  de  plus  en  plus,  la  consomption  s’établit  avec  des  caractères 
saisissants,  et  l’état  général  devient  lamentable.  U amaiqrissement  fait  des  pro- 
grès effrayants,  le  nez  s’effile,  les  joues  se  creusent,  les  pommettes  deviennent 
saillantes,  les  orbites,  privées  de  graisse,  paraissent  trop  grandes  pour  les  yeux, 
tout  le  système  musculaire  s’atrophie,  et  le  patient  n’a  plus  que  la  peau  collée 
sur  les  os.  Les  sueurs  profuses  sont  incessantes.  L’appétit  est  totalement 
perdu  ; la  bouche  est  sèche,  rouge  et  desquamée,  et  se  recouvre  souvent  de 
muguet^  la  soif  est  vive;  des  vomissements  peuvent  survenir  spontanément  ou 
à la  suite  des  efforts  de  toux.  La  diarrhée  s’établit  sans  coliques,  mais  incoer- 
cible et  parfois  sanglante,  et,  par  ce  dernier  caractère,  elle  trahit  l’existence 
des  ulcérations  tuberculeuses  de  l’intestin.  Les  patients  passent  alors  la  plus 
grande  partie  de  leur  journée  au  lit,  et  des  eschares  sacrées  peuvent  se  pro- 
duire. Peu  à peu  les  lèvres  bleuissent,  et  la  cyanose  s’établit,  indiquant  les 
progrès  de  l’asphyxie  ; les  veines  du  dos  de  la  main  se  dilatent  et  peuvent  être 
animées  de  battements  isochrones  aux  pulsations  artérielles  : c’est  le  qjouls 
veineux  du  dos  de  la  main  de  Peter,  causé  par  la  vaso-dilatation  paralytique  de 
l’asphyxie,  coïncidant  avec  une  énergie  suffisante  du  cœur.  En  cas  de  phtisie 
laryngée  concomitante,  un  nouveau  supplice  peut  torturer  le  malade  et  aggra- 
ver les  progrès  de  la  dénutrition  ; nous  voulons  parler  de  la  dysphagie  doulou- 
reuse due  à la  tuberculose  de  l’épiglotte.  Des  œdèmes  des  membres  inférieurs 
s'observent  à cette  période  uHimc;  ils  sont  ordinairement  bilatéraux  et  liés  à 
la  cachexie;  quelquefois  l’œdème  ne  frappe  qu’un  membre  et  est  lié  à une 
phlegmatia  alba  dolens  (thrombose  marastique). 

La  période  de  consomption  poursuit  son  cours  avec  des  rémissions  et  des 
exacerbations;  à certains  moments,  la  toux  est  moins  intense,  l’expectoration 
moins  abondante;  la  fièvre  moins  vive,  l’appétit  semble  revenir;  mais  ces 
rémissions  sont  de  peu  de  durée,  tous  les  signes  de  la  consomption  ne 
tardent  pas  à reparaître  ; après  une  série  de  rémissions  et  d’exacerbations  de  ce 
genre,  la  faiblesse  devient  extrême,  et  le  phtisique  succombe  aux  progrès  de 
cette  déchéance  générale  de  l’organisme.  Lait  remarquable,  tandis  que  le  corps 
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s’affaiblit  et  que  la  mort  approche,  le  patient  garde  ordinairement  la  plénitude 
de  son  intelligence  ; il  est  souvent  rempli  d’optimisme  et  caresse  des  projets 
d’avenir. 

Il  arrive  quelquefois  que  des  phtisiques,  meme  à la  veille  de  mourir,  se 
lèvent  et  se  promènent;  la  mort  les  surprend  d’une  manière  inopinée  et  étonne 
le  médecin.  Rien  n’est  d’ailleurs  plus  difficile  que  de  fixer,  à quelques  semaines 
près , la  date  de  la  terminaison  fatale  pour  un  phtisique  irrémédiablement 
perdu.  Le  meilleur  signe  précurseur  de  la  mort  est,  à notre  sens,  l’oedème 
cachectique  ; quand  celui-ci  se  produit,  on  peut  affirmer  presque  à coup  sùr 
que  la  mort  se  produira  avant  un  mois. 

Le  martyre  des  malheureux  phtisiques  à la  période  de  consomption  peut 
être  abrégé  par  une  des  complications  (jue  nous  décrirons  plus  loin,  par  une 
tuberculose  miliaire  généralisée,  par  une  embolie  pulmonaire  consécutive  à la 
phlébite  et  surtout  par  les  hémoptysies  dites  hémoptysies  de  la  troisième  période, 
dues  à la  rupture  des  anévrysmes  des  cavernes  ou  anévrysmes  de  Rasmussen. 
Ce  dernier  accident  peut  être  foudroyant;  le  malade  expectore  le  sang  à 
flots  et  succombe  presque  immédiatement;  d’autres  fois  l'hémoptysie  s’arrête 
pour  un  temps,  reprend  par  poussées  successives,  et  la  terminaison  fatale  ne 
survient  alors  qu’au  bout  de  quelques  joiu’s.  L’hémoptysie  terminale  se  pro- 
duit sans  cause  apparente,  ou  à la  suite  d’un  effort,  d’une  quinte  de  toux;  elle 
se  caractérise  par  sa  soudaineté,  son  aliondance  et  sa  résistance  à tout  mode 
de  traitement. 

Dans  la  description  qui  précède,  nous  avons  tracé  l’histoire  de  la  phtisie 
commune  régulière,  telle  qu’elle  se  présente  le  plus  ordinairement  au  médecin. 
Mais  ce  tableau  est  loin  d’être  immuable,  il  peut  être  modifié  par  des  compli- 
cations de  tout  ordre  <{ui  peuvent  surgir,  et  par  son  association  avec  des  trou- 
bles et  des  lésions  des  divers  organes  de  l'économie.  C'est  ce  que  nous  allons 
montrer  dans  les  pages  suivantes. 


CHAPITRE  III 

COIViPLICATIONS  RESPIRATOIRES  DE  LA  PHTISIE  PULMONAIRE 
CHRONIQUE 

Bronchites  et  laryngites.  — La  bronchite  est  très  commune  dans  la 
phtisie;  elle  siège  de  préférence  dans  les  bronches  (jui  aboutissent  au  territoire 
tuberculeux  (bronchite  dn  sommet)  ; mais  elle  peut  se  généraliser  à tout  l'arbre 
bronchi({ue  (phtisie  bronchitique).  Elle  est  en  général  très  persistante;  et  elle 
offre  des  exacerbations  sous  rintluence  du  froid  ou  de  l’inhalation  de  vapeurs 
irritantes. 

Tantôt  la  bronchite  est  simple,  non  tuberculeuse;  elle  appartient  alors  à ce 
gronpe  de  bronchites  que  nous  avons  déjà  étudié  sous  le  nom  de  bronchites 
infectieuses  non  spécifiques.  Tantôt  elle  est  liée  à la  présence  d’ulcérations 
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tuberculeuses  sur  la  muqueuse  bronchique.  La  bronchite  des  tuberculeux  prend 
parfois  la  forme  pseudo-membraneuse  (‘). 

La  tuberculose  ulcéreuse  de  la  Irachée  s’observe  quelquefois  dans  le  cours  de 
la  phtisie;  elle  se  manifeste  par  les  signes  de  la  sténose  trachéale  plus  ou 
moins  prononcée,  par  une  douleur  fixe  qui  siège  derrière  l’échancrure  rétro- 
sternale et  s’exagère  à la  pression,  une  sensation  de  brûlure  en  ce  point  par  le 
passage  de  l’air,  et  de  petites  hémoptysies.  La  tubei’culose  de  la  trachée  peut 
coexister  avec  un  état  normal  de  la  voix,  si  le  larynx  n’est  pas  envahi  en  môme 
temps  par  le  processus  (Walshe). 

La  phtisie  laryngée  vient  souvent  compliquer  la  phtisie  pulmonaire  ; elle  est 
plus  ou  moins  précoce  ; elle  constitue  toujours  un  accident  grave  qui  assom- 
brit beaucoup  le  pronostic;  l’aphonie,  la  douleur,  la  dysphagie,  s’ajoutent  aux 
tortures  déjà  si  grandes  du  phtisique. 

On  peut  aussi  observer,  dans  la  phtisie  pulmonaire,  la  laryngite  pachyder- 
mique  de  Virchow  (Michelson)  et  des  alfections  du  larynx  purement  fonction- 
nelles. Dans  ce  dernier  cas,  il  s’agit  d’un  enrouement  opiniâtre  dû  à des  paraly- 
sies laryngées,  développées  sous  l’influence  de  névrites  cachectiques  (Lubet- 
Barbon  et  Dutil),  ou  consécutives  à une  compression  du  nerf  récurrent  par  des 
ganglions  tuberculeux.  L’examen  laryngoscopique  permettra  de  distinguer  ces 
accidents  de  la  tuberculose  laryngée. 

Congestion  pulmonaire.  — La  congestion,  nous  l’avons  déjà  dit,  joue 
un  rôle  considérable  dans  l’évolution  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Elle  accom- 
pagne l’éclosion  des  granulations  tuberculeuses,  et  elle  se  développe  autour 
des  masses  nouvellement  formées  ; elle  se  traduit  à l’oreille  par  l’obscurité  delà 
respiration  et  des  râles  sous-crépitants  ; en  un  mot,  elle  exagère  et  amplifie  les 
signes  physiques  du  foyer  bacillaire  ; mais,  on  peut  assez  souvent  faire  la 
part  de  ce  qui  revient  à la  congestion,  parce  que  les  signes  de  cette  dernière 
sont  susceptibles  de  diminuer  ou  d’augmenter  brusquement  d’un  jour  à l’autre, 
ou  môme  de  disparaître  complètement  ; les  signes  propres  au  foyer  bacillaire 
ont,  au  contraire,  une  grande  fixité.  Ces  poussées  congestives  sont  la  cause 
ordinaire  des  hémoptysies  initiales,  et  elles  s’accompagnent  parfois  d’une  exa- 
gération de  phénomènes  fébriles.  Elles  permettent  souvent  de  suivre  l’extension 
de  la  tuberculose  à des  régions  encore  saines  du  poumon. 

A côté  de  ces  Iluxions  passagères  et  superficielles,  il  faut  signaler  les  mou- 
vements congestifs  intenses  et  étendus  qui  peuvent  se  développer  brusquement 
à la  suite  d’une  fatigue,  d’un  refroidissement,  ou  sans  cause  appréciable,  qui 
siègent  plus  ou  moins  loin  des  foyers  tuberculeux,  qui  se  traduisent  par  une 
dyspnée  énorme  et  qui  se  résolvent  rapidement,  ou  entraînent  la  mort  par 
asphyxie.  Ces  congestions  étendues,  assez  rares,  peuvent  s’observer  à toutes 
les  périodes  de  la  tuberculose. 

La  stase  pulmonaire  des  deux  bases  est  presque  constante  à la  période 
agonique. 

Pneumonies  et  broncho-pneumonies.  — La  pneumonie  franche, 
lobaire,  à pneumocoques,  peut  s’observer  dans  le  cours  de  la  tuberculose. 

(‘)  Nous  ne  disons  rien  ici  de  la  dilatation  des  bronches  qui  accompagne  la  tuberculose; 
les  seuls  cas  où  cette  coexistence  présente  un  intérêt  clinique  seront  étudiés  avec  la  phtisie 
liJjreuse. 
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Dans  la  plupart  des  cas,  cette  pneumonie  évolue  comme  chez  un  sujet  sain  ; 
la  défervescence  et  la  résolution  s’opèrent  régulièi’cment  vers  le  septième  jour. 
Dans  d’autres  cas,  la  résolution  se  fait  incomplètement,  la  défervescence  est 
lente,  et,  par  la  transformation  in  situ  des  signes  physiques,  on  peut  affirmer 
que  le  bacille  de  la  tuberculose  a envahi  la  masse  hépatisée. 

Ces  faits  doivent  être  distingués  des  poussées  tuberculeuses  pneumoniques, 
dont  la  phtisie  aiguë  pneumonique  constitue  le  type  le  plus  achevé  ; ces 
pseudo-pneumonies  tuberculeuses  (pneumonie  caséeuse)  constituent  une  com- 
plication grave  qui  abrège  considérablement  les  jours  du  malade.  Nous  les 
décrirons  plus  loin. 

i’endant  le  cours  de  la  phtisie  chronique,  on  peut  voir  survenir  une  dyspnée 
subite,  violente;  en  môme  temps,  la  fièvre,  intermittente  auparavant,  devient 
rémittente  ou  continue,  la  toux  s’exagère,  et  l’auscultation  décèle,  en  divers 
points  de  la  poitrine,  des  foyers  de  rdles  sous-crépitants  fins  ou  crépitants, 
avec  souffle  léger,  bronchophonie  exagérée,  et  matité  plus  ou  moins  complète. 
Il  est  légitime,  dans  ce  cas,  de  porterie  diagnostic  de  broncho-pneumonie.  i\Iais 
il  est  presque  impossible,  habituellement,  de  reconnaître  la  nature  et  de  prévoir 
l’évolution  de  cette  complication. 

1“  Tantôt,  en  effet,  la  broncho-pneumonie  se  résout,  après  un  temps  plus  ou 
moins  long  (une  ou  plusieurs  semaines)  ; il  s'agissait  d’une  broncho-pneumonie 
non  tuberculeuse  greffée  sur  un  poumon  de  phtisique. 

2“  Tantôt  la  lésion  broncho-pulmonaire  suit  une  évolution  progressive  et 
fatale;  les  signes  physiques  s’étendent  et  la  mort  survient  par  asphyxie  ; à l’au- 
topsie, on  trouve  soit  une  broncho-pneumonie  simple,  non  tuberculeuse,  due  au 
pneumocoque,  au  streptocoque,  ou  au  diplobacille  de  Friedlander,  soit  des 
foyers  caséeux  disséminés  comme  les  foyers  d’une  broncho-pneumonie  ; dans  ce 
dernier  cas,  il  s’agit  d’une  forme  particulière  de  tul)crculose  : la  tulierculose  h 
forme  broncho-pulmonaire  o\\  phtisie  galopante,  qui  affecte  une  marche  subaiguë. 

T)"  Tantôt,  enfin,  la  durée  de  la  broncho-pneumonie  se  prolonge;  les  régions 
envahies  offrent  les  signes  du  ramollissement,  mais  les  symptômes  généraux  et 
fonctionnels  s’atténuent  et  le  malade  revient  à l’état  chronique,  avec  un  cer- 
tain nombre  de  foyers  tuberculeux  nouveaux.  Dans  ce  dernier  cas,  il  est  diffi- 
cile de  dire  si  la  broncho-pneumonie  était  d’emblée  tuberculeuse,  ou  si,  d’abord 
simple,  elle  a subi  l’envahissement  bacillaire. 

D’après  quelques  auteurs,  un  des  meilleurs  moyens  de  reconnaître  la  nature 
de  la  broncho-pneumonie  intercurrente  serait  l’étude  du  tracé  thermique.  Dans 
les  broncho-pneumonies  non  tuberculeuses,  la  fièvre  est  sidmontinue;  elle  est 
rémittente  ou  intermittente  dans  la  In-oncho-pneumonie  tuberculeuse. 

La  broncho-pneumonie  est  toujours  une  complication  grave  de  la  tuberculose. 
Même  dans  le  cas  où  elle  n’est  pas  bacillaire,  elle  a une  signification  très 
sérieuse,  car  elle  peut  tuer  rapidement  le  malade  par  asphyxie;  et,  lorsqu’elle 
n’a  pas  d’effet  funeste  immédiat,  si  elle  ne  se  résout  pas  vite,  elle  favorise 
l’envahissement  de  régions  encore  respectées  par  le  bacille  de  la  tuljerculose. 
On  a aussi  observé  des  cas  où  il  s’est  formé,  à la  suite  des  bronchopneumo- 
nies non  lubercnleuses,  des  abcès  péribronchiques  (jui  ont  entraîné  la  mort 
(V.  Buhl). 
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C’est  dans  la  tuberculose  infantile  que  la  broncho-pneumonie  intercurrenle 
s'observe  avec  la  plus  grande  fréquence. 

On  peut  aussi  observer,  dans  le  cours  de  la  phtisie,  la  bronchite  capillaire 
(catarrhe  suffocant);  cette  complication  entraîne  rapidement  l’asphyxie;  parfois 
le  danger  peut  être  conjuré;  mais  les  poussées  se  répètent  et  le  malade  suc- 
combe dans  une  crise  de  suffocation.  La  bronchite  capillaire  intercurrente, 
qu’il  est  souvent  difficile  de  distinguer  de  certaines  formes  de  granulie,  paraît 
liée  à la  présence  du  pneumocoque  (Ménétrier  et  Duflocq). 

Broncho-alvéolite  liémorrhcigique.  — Cette  complication,  étudiée  par  Frânt- 
zel  et  Jaccoud,  se  traduit  par  des  hémoptysies  dont  l’abondance  et  la  durée 
entraînent  la  mort,  et  qui  coexistent  pendant  la  vie  avec  les  signes  d’une 
broncho-pneumonie  pseudo-lobaire,  avec  fièvre  très  marquée,  et  avec  l’expec- 
toration de  moules  fibrineux  rappelant  la  forme  des  bronches  ou  des  alvéoles. 
Frânlzel  pense  que,  dans  ces  cas,  le  sang  s’échappe  par  les  alvéoles,  et  qu’il 
se  répand  dans  les  bronches,  dont  les  parois  se  recouvrent  d'une  couenne  fibri- 
neuse. 

Emphysème.  — Nous  avons  déjà  insisté,  à plusieurs  reprises,  sur  la 
coexistence  de  V emphysème  partiel  réticulé  avec  la  tuberculose  pulmonaire.  Au 
point  de  vue  clinique,  cet  emphysème  ne  joue,  dans  la  phtisie  commune,  qu’un 
rôle  très  efl'acé.  Tout  au  plus  peut-on  lui  accorder  une- part  dans  la  genèse  de 
l’ex})iration  prolongée  au  niveau  des  masses  tuberculeuses. 

V emphysème  sous-cutané  généralisé  peut  se  produire  chez  les  phtisiques  et 
constitue  un  accident  généralement  mortel.  11  est  la  conséquence  delà  rupture 
d’une  vésicule  pulmonaire,  de  la  perforation  d’une  bronche  ou  de  la  trachée 
par  un  ganglion  malade,  plus  rarement  de  la  rupture  d’une  caverne  dans  la 
cavité  pleurale  (llerrenschmidt). 

Gangrène  pulmonaire  et  gangrène  des  bronches.  — La  fétidité  de 
l’expectoration  et  de  l’haleine  peut  s’observer  dans  le  cours  de  la  phtisie.  Ce 
signe  est  dû  le  plus  habituellement  à la  bronchite  fétide,  plus  rarement  au 
sphacèle  superficiel  des  parois  d’une  caverne  (Laënnec),  plus  l’arement  encore 
à une  gangrène  vraie  du  parenchyme  pulmonaire  (Uamdhor  et  Bansk).  Cette 
dernière  complication  entraîne  la  mort  à brève  échéance.  Les  deux  premières 
sont  ordinairement  passagères  et  curables. 

Pleurésies  chez  les  tuberculeux.  — Dans  la  phtisie  pulmonaire 
chronique,  les  altérations  de  la  plèvre  sont  à peu  près  constantes.  A l’heure 
actuelle  l’idée  dominante  est  que  ces  pleurésies,  quelles  que  soient  leurs 
dissemblances  anatomiques  et  cliniques,  sont  toutes  d’origine  tuberculeuse.  Le 
bacille  de  Koch  serait  leur  cause  ordinaire;  mais,  tantôt  ce  bacille  n’a  qu’une 
influence  fibro-formatrice,  et  c’est  la  p)leurésie  adhésive  qui  se  produit;  tantôt  il 
a une  influence  irritative  et  engendre  jjleurésie  fîbrino-pjlaslique,  soit  sèche, 
soit  avec  un  épanchement  séro-fibrineux,  ou  séreux-,  tantôt  il  provoque  une 
dégénérescence  vitreuse  de  vaisseaux  et  il  en  résulte  une  ideurésie  hémor- 
rhagique-, tantôt  enfin,  sous  l’action  du  bacille  de  Koch,  la  plèvre  se  recouvre 
de  fausses  membranes  tuberculeuses  qui  se  détruisent  sans  cesse  dans  les 
couches  superficielles  et  se  régénèrent  à la  partie  profonde,  comme  cela  a lieu 
dans  l’abcès  froid,  et  il  en  résulte  wne  pleurésie  purulente  (Kelsch  et  Vaillard). 

Ainsi,  le  bacille  de  Koch  serait  l’agent  unique  de  ces  pleurésies.  On  admet 
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pourtant  que  ce  parasite  peut  s’associer  cà  d'autres  ])actéries  et  que  ces  asso- 
ciations peuvent  créer  des  formes  cliniques  variables.  Nous  avons  dit  que  la 
doctrine  actuelle  nous  semblait  un  peu  trop  absolue.  Il  est  d’ailleurs  établi 
qu’il  existe,  dans  la  tuberculose,  des  pleurésies  non  bacillaires,  conséquences 
d’une  infection  secondaire. 

Au  point  de  vue  clinique,  nous  décrirons  la  pleurésie  sèche,  la  pleurésie 
séro-fibrineuse,  la  pleurésie  purulente,  et  la  pleurésie  hémorrhagique,  qui 
peuvent  s’observer  dans  la  phtisie  pulmonaire. 

Pleurésie  sèche.  — La  pleurésie  sèche  peut  se  produire  d’une  manière  la- 
tente, d’emblée  fibroïde,  sans  qu’aucun  signe  trahisse  sa  formation;  d’autres 
fois,  les  adhérences  succèdent  à la  pleurésie  fibrino-plastique,  qui  se  produit 
par  poussées  aiguës,  courtes  et  irrégulières,  et  qui  se  traduit  par  la  douleur 
des  sommets  et  de  l’épaule,  l’obscurité  du  murmure  vésiculaire,  des  frotte- 
ments superficiels  souvent  difficiles  à distinguer  des  craquements.  Peut-être 
la  pleurésie  sèche  est-elle  une  des  causes  de  la  respiration  saccadée. 

La  pleurésie  sèche  se  développe  surtout  au  niveau  des  masses  tuberculeuses; 
elle  est  pour  ainsi  dire  constante  dans  les  régions  du  sommet,  et  l’on  sait  avec 
quelles  difficultés,  à l’autopsie,  on  arrive  à extraire  de  la  cage  thoracicfue  la 
partie  supérieure  du  poumon  des  phtisiques.  Mais  la  pleurésie  sèche  peut 
exister  partout,  plus  ou  moins  loin  des  masses  tuberculeuses;  on  peut  l’observer 
dans  la  région  axillaire,  où  elle  se  manifeste  par  un  point  de  côté  et  des  frot- 
tements, dans  la  région  diaphragmatique,  où  tantôt  elle  se  développe  d’une 
manière  latente,  tantôt  se  trahit  par  l’appareil  symptomatique  ordinaire  de  la 
j»leurésie  diaphragmatique. 

On  doit  consid(h'er  le  développement  de  la  pleurésie  sèche  comme  un 
phénomène  salutaire  ; car,  sans  elle,  tous  les  tuberculeux  succomberaient  de 
Ijonne  heure  au  pneumothorax. 

Pleurésie  avec  épanchement  séreux  ou  séro-fibrineux.  — La  pleurésie  avec 
épanchement  séreux  ou  séro-fibrineux  peut  marquer  le  début  de  la  phtisie,  ou  bien, 
ce  qui  est  plus  rare,  s’observer  dans  le  cours  ou  à la  fin  de  la  maladie. 

Pleurésie  prétuberculeuse. — Les  anciens  auteurs,  Stoll  et  Louis  entre  autres, 
avaient  remarqué  que  la  phtisie  pulmonaire  peut  succéder  à une  pleurésie 
d’apparence  simple  avec  épanchement  séro-fibrineux.  A propos  de  ce  fait 
incontestable,  vérifié  par  nombre  d’observateurs  (Trousseau,  Peter,  Landouzy), 
on  s’est  livré  à de  nombreuses  discussions  auxquelles  nous  avons  déjà  fait 
allusion. 

Voici  d’abord  les  faits  cliniques.  Un  sujet,  adolescent  ou  adulte,  présentant 
le  plus  habituellement  l’apparence  d’une  bonne  santé,  est  frappé  par  une  pleu- 
résie, qui  SC  développe  d’une  manière  insidieuse,  et  qui  ne  devient  manifeste 
<[ue  lorsqu’un  épanchement  assez  abondant  s’est  déjà  formé.  D’après  Aran, 
Trousseau  et  Béhier,  cette  pleurésie  siégerait  babituellement  à droite;  mais 
cette  assertion  est  contestée  ]iar  Leudet.  Spontanément  ou  après  ponction, 
l’épanchement  disparaît  vers  la  quatrième  ou  cinquième  semaine  ; mais  le 
malade  continue  à tousser;  l’appétit  est  médiocre,  les  forces  ne  reviennent  pas, 
l’amaigrissement  se  prononce,  la  fièvre  vespérale  s’établit,  et,  au  bout  d’un 
temps  plus  ou  moins  long,  ou  perçoit  au  sommet  les  signes  de  riuduration 
tuberculeuse.  Ce  tableau  clinique  peut  (dï'rir  quehpies  variantes;  la  pleurésie 
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préluberculeuse  est  quelquefois  une  pleurésie  à grand  fracas,  aiguë,  manifeste 
dès  le  début;  dans  certains  cas,  entre  la  guérison  de  la  pleurésie  et  l’apparition 
des  signes  de  la  tubei’culose  pulmonaire,  il  s’écoule  un  espace  de  temps  assez 
long  pendant  lequel  la  santé  générale  paraît  satisfaisante. 

Tels  sont  les  faits.  Nous  avons  déjà  indiqué  les  diverses  manières  dont  on 
les  a interprétés.  Pour  les  uns,  la  pleurésie  est  simple,  causée  par  le  froid  ou 
une  autre  cause;  mais  elle  crée  des  circonstances  favorables  à l’éclosion  de  la 
tuberculose  (Trousseau,  Peter,  Bucquoy);  pour  d’autres,  elle  est  vraiment 
tuberculeuse  d’emblée  (Landouzy,  Kelsch  et  Kiener,  G.  Sée  et  Talamon).  Il 
est  probable  que  chacune  des  deux  opinions  renferme  une  part  de  vérité.  Il 
n’est  guère  possible  d’accepter  dans  toute  sa  rigueur  la  doctrine  défendue  par 
Landouzy,  que  toute  pleurésie  a frigore  ou  de  cause  inconnue  est  d’origine 
tuberculeuse.  Oui  n’a  vu  des  pleurésies  de  ce  genre  guérir  définitivement  sans 
créer  la  tuberculose? — On  répond  à cela,  il  est  vrai,  que  la  pleurésie  tidjer- 
culeuse  primitive  peut  guérir  sans  laisser  aucune  trace  ; mais  c’est  une  pure 
hypothèse. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  intéressant,  au  point  de  vue  clinique,  de  pouvoir 
reconnaître  la  nature  tuberculeuse  d’une  pleurésie;  et  des  recherches  ont  été 
faites  en  vue  d’arriver  à cette  connaissance.  Pour  Grancher  et  Netter,  si  le  son 
tympanique  sous-claviculaire,  habituel  dans  les  épanchements  pleuraux,  s’ac- 
compagne de  vibrations  vocales  exagérées  et  d’un  affaiblissement  du  mur- 
mure vésiculaire  (S-I-;  V -f  ; R — ),  on  peut  affirmer  qu’il  y a congestion  du 
sommet,  et  partant  l’existence  de  la  tuberculose  est  très  vraisemblable. 
A.  Chauffard  et  Gombaut  ont  avancé  que,  chez  les  malades  dont  le  liquide 
pleural  inoculé  aux  animaux  n’engendre  pas  la  tuberculose,  la  phtisie  est  bien 
peu  probable;  mais  Kelsch  et  Kiener,  Ehrlich,  A.  Frankel,  Gilbert  et  Lion 
disent  que  le  liquide  d’une  pleurésie  vraiment  tuberculeuse  est  très  souvent 
incapable  de  donner  la  tuberculose  aux  animaux,  probablement  en  raison  de 
la  rareté  du  bacille  dans  ce  liquide;  A.  Frankel  est  même  arrivé  à cette  con- 
clusion que  si,  par  les  recherches  bactériologiques  (examen  microscopique, 
cultures,  inoculations)  on  n’isole  aucun  microbe,  il  y a beaucoup  de  chances 
pour  que  la  pleurésie  soit  tuberculeuse;  tout  récemment,  Netter  a été  conduit 
par  ses  recherches  à rejeter  cette  dernière  opinion  el.  à accepter  la  manière  de 
voir  de  Chauffard  et  Gombaut;  d’après  Netter,  l'inoculation  aux  cobayes  de 
plusieurs  centimètres  cubes  d'un  épanchement  séreux  leur  communique  la 
tuberculose  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  quand  la  pleurésie  est  manifestement 
tuberculeuse,  et  dans  les  deux  cinquièmes  des  cas,  lorsqu’elle  est  d’apparence 
primitive.  On  a proposé  aussi  de  reconnaître  la  nature  tuberculeuse  de  l’épan- 
chement pleural  par  les  injections  de  tuberculine  de  Koch,  par  l’examen  chi- 
mique du  liquide  qui  serait  riche  en  matières  fixes,  pauvre  en  fibrine.  Rap- 
pelons enfin  que  le  liquide  des  pleurésies  tuberculeuses  peut  renfermer  de  la 
luberculine  (Debove  et  J.  Renault). 

Pleurésies  séro-fibrineuses  dans  le  cours  de  la  plUisie  chronique.  — Des  épan- 
chements séreux,  peu  abondants,  souvent  limités  par  des  adhérences  pleurales, 
parfois  interlobaires,  parfois  diaphragmatiques,  peuvent  se  développer  dans  le 
cours  de  l’évolution  de  la  phtisie  chronique.  Les  épanchements  cloisonnés  ou 
interlobaires  sont  rarement  diagnostiqués  pendant  la  vie  et  sont  des  trouvailles 
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d’autopsie.  Les  pleurésies  totales  donnent  lieu  rarement  à des  symptômes  do 
maladie  aigue,  elles  provoquent  peu  de  réaction  et  ne  sont  reconnues  que  par 
l’auscultation.  Elles  ne  paraissent  avoir  qu’une  influence  médiocre  sur  la 
marche  de  la  phtisie.  Cependant  Hérard  et  Cornil,  Lcudet,  Potain,  admettent 
que  la  tuberculose  fait  peu  de  progrès  pendant  l’évolution  de  la  pleurésie,  et 
que  celle-ci  est  un  incident  presque  salutaire. 

Pleurésie  purulente.  — On  peut  observer  dans  la  phtisie  pulmonaire  : 
L une  pleurésie  purulente  primitive  ou  prétuberculeuse;  '2''  une  pleurésie 
purulente  se  développant  dans  le  cours  de  la  maladie  confirmée;  5'’  l’épanche- 
ment purulent,  qui  accompagne  le  pneumothorax  et  dont  nous  ne  parlerons 
pas  ici. 

Uempyème  prétuherculeux  est  assez  rare;  on  en  a cité  pourtant  des 
exemples  incontestables.  Un  cmpyème  primitif,  spontané,  qui  ne  paraît  pas 
causé  par  la  pneumonie,  le  traumatisme,  une  atïcction  à staphylocoques  ou  à 
streptocoques  (anthrax,  furoncle,  ostéo-myélite,  amygdalite,  puerpérisme 
infectieux,  etc.),  doit  toujours  faire  songer  à la  tuberculose.  D’ailleurs,  mulatis 
mutandis,  tout  ce  que  nous  avons  dit  de  la  pleurésie  séreuse  prétubcrculeuse 
s’applique  à l’empyème  prétuherculeux.  11  faut  faire  remarquer  cependant  que 
l’empyème  prétuherculeux  guérit  beaucoup  plus  rarement  que  la  j)leurésie 
séreuse  initiale;  quand  la  guérison  se  réalise,  la  maladie  laisse  après  elle 
d’épaisses  adhérences  pleurales  souvent  infiltrées  de  sels  calcaires. 

Les  suppurations  pleurales  qui  s’observent  dans  le  cours  de  la  phtisie  chro- 
nique sont  totales  ou  partielles  (cloisonnées,  interlobaires,  diaphragmatiques)  : 
elles  peuvent  guérir  à la  suite  de  la  pleurotomie;  mais  c’est  le  cas  exceptionnel; 
en  général,  la  supjmration  est  intarissable  et  aggrave  beaucoup  le  pronostic. 

Les  épanchements  clujli formes  ou  graisseiix  de  la  plèvre,  qui  s’observent  (juel- 
([uefois  dans  la  phtisie,  ont  une  marche  lente,  sans  réaction;  on  les  considère 
comme  une  forme  atténuée  ou  un  reliquat  de  la  pleurésie  purulente. 

Pleurésie  hémorrhagique.  — La  pleurésie  hémorrhagique  est  surtout  com- 
mune dans  la  tuberculose  aigue.  Dans  la  phtisie  chronique,  elle  est.  plus  rare. 

Elle  peut  s’observer  comme  manifestation  initiale  de  la  phtisie,  parliculière- 
ment  chez  les  alcooliques  (hématome  pleural  prétuherculeux  des  alcooliques); 
et  elle  guérit  alors  généralement  après  une  ou  plusieurs  ponctions. 

La  pachypleurite  hémorrhagi({ue  peut  aussi  se  développer  dans  le  cours  de 
la  phtisie  confirmée,  et  elle  guérit  habituellement  comme  la  première. 

Le  caractère  hémorrhagique  du  liquide  n’est  généralement  reconnu  qu’au 
moment  de  la  ponction. 

Pneumothorax.  — Le  pneumothorax  est  une  complication  fréquente  de 
la  phtisie  ])ulmonaire;  dans  la  moitié  des  cas  environ,  le  pneumothorax  est 
d’origine  tuberculeuse.  La  perforation  i)leuro-pulmonaire  peut  s’opérer  à toutes 
les  périodes  de  la  maladie;  et  même,  contrairement  à l’opinion  de  Walshe,  elle 
est  plus  commune  à la  période  de  début,  ce  qui  s’explique  aisément  : la  perfo- 
ration, résultat  de  la  fonte  d’un  tul)ercule  sous-jdeural  ou  d’une  vésicnle  em- 
phys<Mnateuse,  ne  i)eut  s’effectuer  (jue  si  la  plèvre  n’est  i>as  protégée  par  des 
adhérences;  or,  il  est  rare  que  les  feuillets  pleuraux  ne  soient  pas  soudés  peu 
après  le  délnd  de  la  maladie. 

L’histoire  du  pneumothorax  tuberculeux  est  écrite  dans  une  autre  partie  de 
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ce  volume.  Nous  nous  Imrnerons  à rappeler  que,  dans  la  majorilé  des  cas,  c’est 
une  coinplicaLion  fâcheuse,  parfois  meme  promptement  mortelle.  Dans  quel- 
ques cas  exceptionnels  cependant,  le  pneumothorax  paraît  avoir  exercé  une 
influence  favorable  sur  la  marche  de  la  tuberculose  (Toussaint,  Ilérard,  Blon- 
deau, Blanchi,  etc.). 

Adénopathie  trachéo-bronchique.  — Les  lésions  tuberculeuses  des 
ganglions  trachéo-bronchiques  sont  à peu  près  constantes  dans  la  phtisie 
pulmonaire. 

Ces  altérations  peuvent  se  manifester  cliniquement  de  trois  manières  dif- 
férentes : 

1"  Dans  certains  cas,  elles  sont  absolument  latentes. 

2“  Dans  d’autres,  et  c’est  ce  qui  s’observe  le  plus  fréquemment,  elles 
donnent  naissance  à des  phénomènes  de  compression  légère^  et  deviennent  la 
source  de  certains  symptômes  habituels  de  la  phtisie;  tels  sont:  la  toux  coque- 
luchoïde  avec  expectoration  peu  abondante  et  vomissement  consécntif,  la 
dyspnée  à paroxysmes  nocturnes  (compression  du  pneumogastrique),  la  matité 
et  le  souffle  bronchique  interscapulairc  (compression  de  la  trachée  et  des  bron- 
ches), la  paralysie  d’une  des  cordes  vocales  (compression  du  récurrent),  la 
névralgie  diaphragmati({ue  (compression  du  phrénique),  l’inégalité  pupillaire 
(compression  du  sympathique). 

a"  Enfin,  dans  un  troisième  groupe  de  faits,  avec  des  lésions  pulmonaires 
peu  marquées,  les  ganglions  tubercideux  du  médiastin  forment  des  masses 
volumineuses  qui  donnent  naissance  à des  accidents  de  compression  excessive. 
C’est  la  plUisie  bronchique  des  enfants  que  nous  étudierons  avec  les  maladies 
du  médiastin. 

La  présence  des  ganglions  tuberculeux  dans  le  médiastin  coexiste  parfois 
avec  des  adénopathies  snperficielles  de  même  nature,  qu’on  observe  au  cou, 
dans  le  creux  sous-claviculaire,  dans  l'aisselle  (Sanchez-Toledo),  et  meme  dans 
l’aine.  Chez  l’enfant  tuberculeux,  Legroux  a signalé  l’existence  d’nne  micro- 
polgadcnopatliie  superficielle,  dont  la  constatation  est  très  utile  au  diagnostic  ; 
nous  y reviendrons  en  étudiant  la  tuberculose  des  enfants. 


CHAPITRE  IV 

ASSOCIATIONS  IVIICROBIENNES  ET  INFECTIONS  SECONDAIRES  DE  LA  PHTISIE 
CHRONIQUE.  - TROUBLES  ET  LÉSIONS  DES  DIVERS  APPAREILS 


Dans  la  phtisie  pulmonaire,  le  siège  principal  de  l’évolution  morbide  est  au 
poumon;  mais  il  n’est  pas  un  organe,  un  appareil,  un  tissu,  qui  ne  puisse  être 
altéré  au  cours  de  la  consomption  tuberculeuse.  Comme  l’a  dit  avec  raison 
.M.  Ilanot,  dans  la  phtisie,  la  maladie  est  partout.  L’autopsie  d’un  phtisique  le 
démontre  surabondamment  : ce  n'est  pas  seulement  le  poumon  (|ue  l’on  trouve 
lésé,  mais  encoi’e  le  tube  digestif,  le  foie,  le  rein,  etc. 

Par  quels  mécanismes  le  processus  tuberculeux,  évoluant  dans  le  poumon. 
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parvient-il  à étendre  son  action  à tout  l’organisme?  c’est  ce  que  nous  allons 
essayer  de  dire,  en  nous  appuyant  sur  les  données  de  la  science  moderne. 

1°  D’abord,  le  bacille  de  la  tuberculose  peut  gagner,  par  diverses  voies,  tel 
ou  tel  organe;  et  des  lésiom  bacillaires  peuvent  se  rencontrer  partout,  sur  l’in- 
testin, dans  le  foie,  dans  le  rein,  dans  les  organes  génitaux,  sur  les  méninges, 
sur  le  péritoine,  etc. 

2“  Ce  n’est  pas  tout.  Des  infections  secondaires  peuvent  se  développer  en 
divers  points  de  l’organisme  consumé  par  la  tulierculose  et  infecter  toute  l’éco- 
nomie; elles  peuvent  prendre  naissance  dans  les  bronches,  le  poumon,  la 
plèvre,  les  voies  biliaires,  et  devenir  ensuite  un  des  facteurs  pathogènes  de 
cette  septicémie  consomptive  qui  est  la  caractéristique  de  la  phtisie  chronique. 

,>  Mais  les  infections  microbiennes  ne  constituent  pas  l’imiquc  moyen  de 
détérioralion  de  l’organisme;  les  intoxications  ajoutent  leurs  elfets  à ceux  de 
l’infection  directe.  Les  toxines  prennent  naissance  au  niveau  des  foyers  tuber- 
culeux; et  ce  que  nous  savons  des  etïets  de  la  tul)crculine  de  Koch  nous  montre 
quelle  énergie  possèdent  les  poisons  tuberculeux.  ÎM.  Bouchard  nous  a monti'é 
(jue  parmi  ces  poisons  il  en  était  un,  Vectasine,  qui  avait  un  pouvoir  liypéré- 
miant  considérable.  Zuelzer  a découvert  une  toxine  tuberculeuse  qui  a une  action 
convulsivante.  Weyl  en  a isolé  une  autre  qui  possède  une  action  nécrosante. 

D Les  toxines  peuvent  résulter  aussi  des  infections  secondaires,  <[ui  se 
surajoutent  au  processus  tuberculeux. 

5"  Enfin,  l'empoisonnement  par  l’acidc  carbonicpie  que  réalise  rasph3"xie 
prend  une  part  sans  doute  importante  à la  genèse  des  altérations  des  organes 
du  phtisi({ue. 

En  résumé,  les  foyers  tuberculeux  du  poumon  sont  susceptibles  de  rayonner 
sur  tout  l’organisme  par  divers  procédés,  dont  il  est  dilticile  de  dire  quel  est, 
le  plus  néfaste.  On  peut  résumer  ces  procédés  dans  le  tableau  suivant  ; 


Tronblo.s  et,  lésions  des  divers  nppni'eils 
nssociés  il  la  lul)erculose  pulmonaire 

f ! Asphyxie  ( intoxication 

I i parTacide  carbonique). 

Aux  quatre  derniers  groupes  morbides,  c’est-à-dire  à ceux  qui  ne  sont  pas 
sous  la  dépendance  directe  du  Itacille  de  la  tuberculose,  nous  proposons  de 
donner  le  nom  de  troubles  et  lésions  para phtisiques.  Les  troubles  et  les  lésions 
parapbtisiques  peuvent,  au  point  de  vue  anatomique,  être  divisés  en  quatre 
groupes  : 

1“  Troubles  dij)iarniques  sans  lésion  anatomiijue  appréciable,  généralement 
d’origine  toxique  {exemples  : dyspepsie  initiale,  albuminurie  sans  lésion,  délire 
terminal  <lù  à l’as[)hyxie); 

il"  U ypérémies,  œdèmes  et.  iiillainrnations  boncoles,  d’origine  toxique  ou  infec- 
tieuse (exemples  : gastrite  des  phtisiques,  néphrite  chronique  vulgaire  des 
plilisicpies,  névrites  péripbéri(iues)  ; 

T)"  Stéatoses  et  nécroses  cellulaires,  d’origine  toxique  ou  infectieuse  (exemples  : 
stéatose  de  la  cellule  hépatique  et  de  répitliélium  rénal); 
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; 1 uncrculouso. 

I Par  infection  sccondairi 
f Toxines  tnlicrcnleusc's. 
\ Toxines  des  infection 
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4“  Dégénérescence  amyloïde  du  foie,  du  rein,  etc.,  probablement  d’origine 
toxicjue. 

Ces  lois  générales  établies,  nous  allons  étudier  d’abord  les  infections  secon- 
daires qui  s’observent  le  plus  habituellement  dans  la  phtisie.  Puis,  nous  passe- 
rons en  revue  tous  les  appareils  et  nous  montrerons  les  troubles  et  les  lésions 
qu'ils  peuvent  présenter  sous  l'inlluence  de  la  suppuration  tuberculeuse  des 
poumons.  Dans  la  genèse  de  ces  troubles  et  lésions,  il  est  encore  fort  difficile 
d’établir,  à l’heure  actuelle,  la  part  des  divers  facteurs  pathogéniques  que  nous 
avons  indiqués. 

Associations  microbiennes  et  infections  secondaires  de  la 
phtisie  pulmonaire.  — ■ Des  recherches  poursuivies  par  un  certain  nombre 
d’auteurs,  particulièrement  par  Babès,  il  résulte  que  la  consomption  tuber- 
culeuse, au  point  de  vue  infectieux,  dépend  d'un  processus  complexe.  Ce  n’est 
pas  seulement  le  bacille  de  Koch  qu’il  faut  faire  intervenir  pour  expliquer 
l’ensemble  des  altérations  trouvées  à l'autopsie;  il  semble  que  l’organisme 
du  tuberculeux  devienne,  à un  certain  moment,  un  fumier  oii  peuvent  germer 
de  nombreuses  variétés  de  parasites.  Tous  les  microbes  qui  végètent  dans  nos 
cavités  naturelles,  inoffensifs  à l’état  normal,  peuvent  devenir  virulents  et 
envahir  l’économie;  il  y a là  comme  une  sorte  de  putréfaction  anticipée,  une 
cadavérisation  ante  morteni. 

Dans  les  foyers  caséeux  et  les  cavernes  du  poumon,  on  a trouvé,  à côté  du 
bacille  de  Koch,  le  streptocoque  pyogène,  les  staphylocoques  pyogènes,  le 
pneumocoque,  la  diplobactérie  de  Friedlander,  le  microbe  du  pus  bleu,  le 
microcoque  tétragène  (auquel  Koch  attribue  une  certaine  part  dans  le  travail 
de  destruction),  un  bacille  donnant  une  culture  verte  aromatique  (Solles),  les 
microbes  qui  donnent  aux  crachats  leur  couleur  verte  et  que  nous  avons  étu- 
diés avec  les  bronchites,  des  protei,  des  aspergilles  jaunes  ou  noirs,  des 
sarcines,  des  leptothrix,  de  l’oïdium  albicans. 

Ces  microbes  élaborent  des  ])oisons  qui  joignent  leurs  effets  à ceux  du 
bacille  de  la  tuberculose.  Localement,  ils  augmentent  probablement  la  suppu- 
ration pulmonaire.  De  plus,  ils  peuvent  infecter  tout  l’organisme. 

Mais,  les  infections  secondaires  n’ont  pas  pour  unique  point  de  départ 
les  foyers  tuberculeux  du  poumon;  les  microbes  (pii  vivent  normalement  dans 
la  bouche,  l’intestin,  les  voies  génito-urinaires,  sur  la  peau,  peuvent,  eux 
aussi,  envahir  l'organisme  dégradé  par  la  tuberculose.  Parmi  ces  microbes 
des  infections  secondaires,  il  faut  citer  au  premier  rang  les  microbes  de  la 
suppuration  et  le  pneumocoque. 

Le  streptocoque  pyogène,  seul  ou  associé  au  bacille  de  la  tuberculose,  a été 
retrouvé  dans  le  péritoine,  le  péricarde,  les  méninges,  les  ganglions  lympha- 
tiques, les  os,  les  articulations,  les  abcès  sous-cutanés,  dans  des  foyers  de  gan- 
grène et  d’hémorrhagies  disséminés  par  tout  l’organisme  (Babès),  dans  la  plèvre 
(Netter),  dans  les  voies  biliaires  (Ménétrier  et  Thiroloix)  ('),  dans  le  caillot  de 
la  phlébite  (Vaquez),  dans  le  sang  du  cœur  (Marfan  et  Nanu). 

Le  staphylocoque  doré  a été  trouvé,  seul  ou  associé  au  bacille  de  la  tuber- 
culose, dans  les  méninges,  les  ganglions  lymphatiques,  les  abcès  froids,  dans 


(')  DuU.  de  la  Soc.  anatomique,  janvier  1801. 
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(les  foyers  hémorrhagiques  (Babès),  dans  la  plèvre  (Netter),  dans  la  bile  cys- 
tique  (Hanot  et  Letienne),  dans  l’articnlation  du  genou  (Ilanot  et  Parmentier). 

Ces  microorganismes  de  la  suppuration  ont  pu  quelquefois,  en  pénétrant 
dans  le  torrent  circulatoire,  engendrer  une  véritable  infection  purulente  avec 
abcès  dans  les  articulations  et  dans  les  viscères. 

Le  'pneumocoque  a été  rencontré,  seul  ou  associe'^  au  Ijacille  de  la  tuberculose, 
dans  le  pus  de  la  bronchite  capillaire  (Ménétrier  et  Dnllocq),  dans  les  pneumo- 
nies et  broncho-pneumonies  péri  ou  paraphymiques,  les  méninges,  les  reins 
(Babès),  la  bile  cystique  (Ilanot  et  Letienne),  le  sang  du  cœur  (Marfan  et  Nanu). 

Le  bacterium  coli  commune  peut  envahir,  à la  faveur  des  ulcérations  intes- 
tinales, la  plupart  des  viscères  de  l’organisme  (Wurtz  et  Hermann);  il  peut 
aussi  gagner  directement  la  vésicule  biliaire  (Ilanot  et  Letienne). 

Le  microbe  du  pus  bleu  a été  trouvé  par  Babès  dans  le  pus  d'une  otite, 
associé  au  bacille  de  la  tuberculose. 

Le  gonocoque  a été  trouvé  par  Babès  dans  la  vessie  et  Turetère,  associé  au 
bacille  de  la  tuberculose. 

Babès  a découvert  un  microbe  pjarticulier  dans  des  fojœrs  de  gangrène 
hémorrhagique  disséminés;  bien  qu’il  fût  associé  à d’autres  bactéries,  c’est  ce 
microbe  qu’il  considère  comme  étant  à la  fois  nécrophorc  et  bémorrbagipare. 

Bappelons  enfin  la  fréquence  du  muguet  et  du  pityriasis  versicolor  chez  les 
phtisiques,  et  l'association  possible  de  la  tuljerculose  avec  la  grippe,  la  syphilis 
et  diverses  maladies  infectieuses  spécifiques. 

En  terminant,  il  faut  remarquer  que  tantôt  les  infections  secondaires  ne  se 
trahissent  par  aucune  altération  et  que  seul  l’examen  bactériologique  les 
décèle,  et  que  tantôt  elles  donnent  naissance  à des  congestions,  des  œdèmes, 
des  pblegmasies,  des  sui)purations,  des  nécroses  cellulaires. 

A l’heure  actuelle,  il  est  impossible  d’établir  une  relation  entre  tel  et  tel 
trouble  et  telle  ou  telle  toxi-infection.  Nous  devons  donc  nous  borner  ici  à 
passer  en  revue  les  divers  appareils  de  l’économie  et  à montrer  ([uels  troubles 
et  (pielles  lésions  ils  peuvent  snbir  dans  la  phtisie  pulmonaire,  en  dehors  des 
altérations  tuberculeuses  que  nous  ne  ferons  (pic  signaler,  car  leur  histoire  est 
exposée  dans  les  diverses  jiarties  de  ce  Traité. 

TROI'IiLES  ET  LÉSIONS  DES  DIVERS  ARPAREII.S 

Appareil  digestif.  — « De  tous  les  organes,  dit  Amiral,  le  tnbe  digestif 
est  certainement,  celui  (jui,  après  les  poumons,  présente  chez  les  phtisiques  les 
lésions  les  pins  communes  et  les  plus  importantes.  » Toutes  les  parties  du 
canal  digestif,  depuis  les  lèvres  justiu’à  l'anus,  sont  très  souvent  le  siège,  soit 
de  lésions  sjtécifi(pies,  soit  d’altérations  Itanalcs,  intlammatoires  ou  dégénéra- 
tives. La  fréquence  des  localisations  Itacillaires  sur  le  tuIie  digestif  s’explique 
par  le  contact  continuel  des  crachats  rejetés  ou  déglutis  avec  des  membranes 
mmpieuses  (pii  sont  si  souvent  le  siège  d’érosions  accidentelles. 

Premières  voies  digestives.  — Dans  la  phtisie  chroni([ue,  la  langue  et  la 
'muqueuse  buccale  s,o\\i  ordinairement  rosées  et  humides;  mais,  à la  |)ériode 
consom[)tive,  elles  peuvent  devenir  très  sèches,  d’une  coloration  rouge  vil. 


678 


PHTISIE  PULMONAIRE. 


d’un  aspect  luisant,  vernissé;  ces  caractères  coexistent  avec  l’acidité  des  sécré- 
tions; ils  indiquent  le  développement  de  la  gastrite  terminale  et  doivent  faire 
craindre  la  germination  du  muguet.  On  remarque  quelquefois  sur  le  rebord 
festonné  des  gencives  un  liséré  rouge  vif  ou  bleuâtre,  plus  ou  moins  nette- 
ment marqué,  et  que  Th.  Thompson,  Duchter  et  d’autres  considèrent  comme 
un  bon  signe  de  la  phtisie  au  début  ; mais  nous  avons  observé  ce  liséré  des 
gencives  chez  des  malades  qui  n’étaient  pas  phtisiques,  et  nous  croyons  qu’il 
peut  s’observer  dans  la  plupart  des  cachexies;  d’autre  part,  ce  liséré  manque 
chez  beaucoup  de  phtisiques. 

Les  lésions  tuberculeuses  de  la  muqueuse  buccale  et  de  la  langue,  étudiées  par 
Ricord,  Julliard,  Cornil,  Trélat,  Féréol,  Spilhnann,  Troisier  et  Ménétrier,  etc., 
siègent  surtout  au  bord  et  à la  pointe  de  la  langue,  plus  rarement  sur  le  voile  du 
palais,  plus  l'arement  encore  à la  face  interne  des  joues,  aux  lèvres  et  aux 
gencives.  Elles  se  développent  sous  forme  de  petites  saillies  grisâtres  constituées 
par  une  ou  plusieurs  granulations;  celles-ci  deviennent  bientôt  jaunes  et  opa- 
ques et  finissent  par  s’ulcérer;  l’ulcération  a des  bords  épais,  bourgeonnants, 
festonnés,  irréguliers,  et  un  fond  inégal,  déchiqueté,  qui  sécrète  un  peu  de  pus 
caséeux;  on  trouve  presque  constamment,  au  pourtour  de  l’ulcère,  une  cou- 
ronne de  petites  granulations  tuberculeuses  d’une  couleur  jaunâtre.  Dans  les 
bords  et  le  fond  de  l'ulcère,  le  microscope  permet  de  constater  des  granulations 
tuberculeuses  et  des  bacilles;  et  l’on  voit  parfois  l’infiltration  bacillaire 
s’étendre  assez  loin  entre  les  faisceaux  musculaires.  La  marche  des  ulcérations 
tuberculeuses  de  la  bouche  et  de  la  langue  est  en  général  assez  lente;  un 
traitement  local  par  l’acide  lactique  ou  le  naphtol  camphré  peut  parfois  les 
guérir;  mais,  en  somme,  elles  aggravent  toujours  la  situation  du  phtisique  par 
les  douleurs,  le  ptyalisme,  la  gêne  de  la  mastication,  la  difficulté  de  l’alimenta- 
fion,  et  aussi  parce  ({u’elles  ouvrent  une  porte  aux  infections  secondaires. 

La  luette  des  phtisiques  est  parfois  grosse,  irrégulière,  déviée  ou  incurvée; 
ces  déformations  sont  dues  soit  à une  sorte  d’inllammation  œdémateuse  chro- 
nique, soit  à la  tuberculose  qui  se  présente  sous  forme  de  nodules  ou  de 
petites  ulcérations. 

La  tuberculose' des  amygdales,  bien  étudiée  par  Isambert,  Peter,  Laboulbène, 
H.  Barth,  Cornil,  'peut  se  présenter  sous  divers  aspects  : 1"  Dans  la  phtisie 
aiguë,  elle  s’observe  sous  forme  de  granulations  grises  miliaires  delà  muqueuse 
et  du  parenchyme.  2“  Dans  la  phtisie  chronique,  la  tuberculose  se  développe 
d’abord  sur  la  mmpieuse  et  dans  les  cryptes  amygdaliennes  ; sur  la  muqueuse, 
elle  détermine  une  saillie  jaunâtre  qui  s’ulcère  et  est  remplacée  par  une  érosion 
ou  une  petite  ulcération  cupuliforme,  à fond  gris  jaunâtre;  les  cryptes 
s’agrandissent  et  se  remplissent  de  matière  caséeuse  et  de  débris  épithéliaux  ; 
plus  tard  elles  se  transforment  en  ulcérations.  Le  tissu  propre  de  l’amygdale 
(c’est-à-dire  le  tissu  conjonctif  et  les  follicules  clos)  finit  par  subir  à son  tour 
la  dégénérescence  tuberculeuse.  De  la  coalescence  des  ulcéi'alions  de  la  sur- 
face avec  celles  des  cryptes  résultent  parfois  des  pertes  de  substance  anfrac- 
tueuses, séparées  par  des  bourgeons  livides,  fongueux,  couverts  de  sanie; 
ceux-ci  s’éliminent  peu  à peu,  et  l’amygdale  peut  être  réduite  à un  moignon 
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irrégulier,  formé  par  du  tissu  tuberculeux.  Dans  les  formes  intenses,  l’ulcératiou 
amygdalienne  retentit  sur  les  ganglions  du  cou  ; Barth  a même  observé  à la 
suite  une  adénite  suppurée.  5“  Chez  les  phtisiques,  on  observe  souvent  des 
érosions  des  amygdales  et  des  follicules  de  la  base  de  la  langue  qui  ont  l'appa- 
rence de  simples  érosions  inflammatoires;  s’il  faut  en  croire  Dmokowski,  ces 
érosions  d’apparence  simple  seraient  de  nature  bacillaire. 

La  tuberculose  est  rarement  limitée  aux  amygdales;  elle  s’étend  ordinaire- 
ment au  'pharynx,  où  elle  se  manifeste  d’abord  par  un  état  chagriné  de  la  mu- 
queuse avec  coloration  livide  et  épaississement  considérable;  à cet  état  succè- 
dent des  érosions  ou  des  ulcérations  plus  ou  moins  vastes. 

La  tuberculose  des  amygdales  et  du  pharynx,  associée  souvent  à celle  de  la 
fjouche  et  de  l’épiglotte,  donne  naissance  à des  troubles  graves  qui  légitiment 
l’expi’ession  de  phtisie  bucco-pharyngée  par  laquelle  on  la  désigne  quelquefois; 
la  toux,  la  parole  et  surtout  la  déglutition  sont  des  sources  de  vives  souf- 
frances; la  dysphagie  est  souvent  si  douloureuse  que  les  malades  refusent  de 
s’alimenter  et  meurent  bientôt  par  inanition.  Pareils  symptômes  s’observent 
dans  la  phtisie  laryngée,  lorsque  la  tuberculose  envahit  l’épiglotte. 

La  tuberculose  de  la,  muqueuse  cesophagienne  est  rare;  elle  a été  observée  par 
Talamon,  Balzer,  Mazotti  et  Barrai;  elle  se  traduit  par  des  signes  de  sténose 
de  l’oesophage,  et  hâte  l'heure  de  la  terminaison  fatale. 

Estomac.  — Parmi  les  oi'ganes  qui,  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire, 
présentent  le  plus  souvent  des  troubles  et  des  lésions  paraphtisiques,  il  faut 
mettre  l'estomac  au  premier  rang. 

Tous  les  médecins  savent  avec  quelle  fréquence  la  phtisie  pulmonaire  se 
complique  de  troubles  gastriques;  ils  savent  aussi  que,  dans  la  thérapeulique 
de  cette  maladie,  le  succès  dépend  en  partie  de  la  capacité  du  malade  à être 
nourri.  Il  faut  donc,  comme  l’a  dit  M.  Peter,  entourer  l’estomac  du  phtisique 
de  « soins  pieux  ».  Mais  pour  donner  ces  soins  avec  fruit,  il  importe  de  bien 
connaître  le  trouble  apporté  par  la  phtisie  aux  fonctions  gastriques. 

Nous  résumerons  ici  les  résultats  de  nos  recherches  personnelles  et  nous  étu- 
dierons successivement  : 1“  la  dyspepsie  commune  des  phtisiques,  qui  garde 
liabituellement  les  mômes  caractères  du  commencement  à la  fin  de  la  maladie, 
plus  accusée  seulement  à la  période  terminale;  2“  les  modes  de  début,  variables, 
de  cette  dyspepsie  (syndromes  gastriques  initiaux,  liyperchlorbydriques  ou 
hypochlorhydriqucs)  ; o“  sa  terminaison  frchpiente  par  gastrite  ; ¥ la  tidjerculose 
de  l’estomac. 

I.  La  dyspepsie  commune  des  phtisiques  pvésenieles  caractères  suivants.  Uaji- 
pélit  est  diminué,  inégal,  capricieux;  la  diminuliou  de  l’appétit  subit  maintes 
lluctuations;  elle  est  tantôt  faible,  tantôt  très  marquée.  Mais  si  l’on  considère 
l’ensemble  évolutif,  on  constate  qu’en  général  l’appétit  diminue  progressive- 
ment jusqu’à  la  mort.  Ces  troubles  de  l'appétit  sont  à peu  près  constants  ; il  est 
môme  des  cas  oii  ils  constituent  runi(|ue  symptôme  de  la  dyspepsie.  Mais  ordi- 
nairement il  n’en  est  pas  ainsi  et  d’autres  phénomènes  viennent  trahir  la  souf- 
france de  l’estomac. 

Après  le  repas,  le  phtisique  éprouve  divers  'malaises  qui  vont  d’un  simple 
sentiment  de  tension  épigastriipie  à la  douleur  vraie,  en  passant  par  la  crampe 
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d’estomac.  La  digestion  s’accompagne  oi’dinairement  (ï éructa iionf=.  souvent 
fétides  et  acides.  Parfois  survient  une  régurgitation  d’une  minime  quantité  de 
chyme;  cette  régurgitation  peut  provoquer  le  long  de  l’œsophage  et  du  pharynx 
une  sensation  de  brûlure  (pyrosis). 

Un  des  éléments  principaux  de  la  dyspepsie  des  phtisiques  est  la  toux  gas- 
c’est-à-dire  la  toux  qui  semble  causée  par  le  contact  des  aliments  avec  la 
muqueuse  gastrique.  Après  son  repas,  le  phtisique  est  pris  de  quintes  de  toux 
qui  sont  particulièrement  pénibles  et  souvent  suivies  de  vomissements  (toux 
vomitive  ou  émétisante).  Le  phtisique  tousse  parce  qu’il  a mangé,  et  vomit 
parce  qn'il  a toussé.  La  toux  gastrique  se  produit  plus  fréquemment  après  le 
repas  dn  soir  qu’après  le  repas  du  matin;  elle  apparaît  souvent  dès  que  le  ma- 
lade se  couche.  Le  phtisique  ne  vomit  guère  qu’après  la  toux  gastrique  et  sa 
toux  cesse  après  le  vomissement;  il  ne  vomit  presque  jamais  le  matin  à jeun. 
Les  matières  vomies  sont  presque  toujours  des  aliments  non  digérés. 

Les  phtisiques  qui  présentent  de  la  toux  gastrique  et  des  vomissements 
offrent  quelquefois  un  tableau  lamentable  ; la  plus  faible  ingestion  alimentaire 
provoque  chez  eux  des  quintes  de  toux  extrêmement  pénibles,  qui  ébranlent 
tout  leur  être  et  leur  donnent  une  sensation  de  déchirement  dans  la  poitrine. 
Puis  l’aliment  ingéré  est  rendu  aussitôt,  sans  avoir  snhi  l’action  du  suc  gas- 
trique. Après  le  vomissement  le  patient  se  sent  soulagé  ; il  essaye  de  s’ali- 
menter encore;  mais  la  même  série  morbide  va  recommencer,  la  toux  va 
revenir,  quinteuse,  fatigante,  et  sera  suivie  de  l’expulsion  des  ingesta.  On 
comprend  tout  le  danger  d’une  pareille  situation. 

Pendant  ce  temps,  la  langue  reste  nette  et  humide,  même  lorsqu’il  existe  de 
la  fièvre,  et  le  malade  présente  de  la  co7istipation,  parfois  interrompue  par  une 
diarrhée  passagère,  comme  cela  arrive  dans  toute  constipation. 

Quel  est  le  substratum  de  cet  état  dyspepsique?  Étudions,  pour  le  savoir,  la 
motricité  et  le  chimisme  gastrignes. 

Parla  recherche  dn  bruit  de  clapotage  stomacal, nous  avons  toujours  trouvé 
l’estomac  plus  ou  moins  dilaté  ; la  motricité  stomacale  est  donc  toujours  affaiblie 
dans  la  dyspepsie  des  phtisiques;  c’estee  que  Klemperer  a observé  aussià  l’aide 
de  son  procédé  de  l’huile,  et  Brieger  en  se  servant  de  l’épreuve  du  salol  d’Ewald. 

Quant  au  chimisme  stomacal,  que  nous  avons  pu  étudier  sur  22  malades,  à 
l’aide  de  divers  procédés,  nous  avons  trouvé  que  chez  tous  les  phtisiques,  qui 
présentaient  le  tableau  précédent  (14  sur  22),  le  suc  gastrique  avait  son  pouvoir 
digestif  diminué,  qu'il  y avait  hypochlorhydrie.  Chez  ceux  que  nous  avons  pn 
examiner  avec  le  procédé  de  ÏMM.  Ilayem  et  Winter,  la  valeur  de  a était  aug- 
mentée, ce  qui  prouve  l’existence  de  fermentations  acides  anormales. 

Ainsi  donc,  affaiblissement  de  la  motricité  stomacale  et  diminution  du  pou- 
voir digestif  du  suc  gastrique,  tel  est  le  substratum  de  la  dyspepsie  vulgaire 
des  phtisiques. 

Patliogénie  de  la  dgspepsie  commune  des  phtisiques.  — Ces  deux  modifications 
sont-elles  liées  à l’existence  d’une  lésion  stomacale?  Nous  ne  le  pensons  pas  ; 
ces  deux  modifications  sont  probablement  fonctionnelles  ; et  si,  comme  toutes 
les  dyspepsies  de  longue  durée,  la  dyspepsie  des  phtisiques  aboutit  parfois  à la 
gastrite,  ainsi  que  nous  le  montrerons  tout  à l’heure,  ce  n’est  là,  en  somme, 
qu’un  mode  de  terminaison. 
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Cette  insuffisance  motrice  et  chimique  de  l’estomac  ne  peut  être  mise  sur  le 
compte  de  la  fièvre  ; et  il  faut  s’élever  ici  contre  les  assertions  d’Hildebrand, 
qui  croit  que  l’hypopepsie  suit  les  fluctuations  de  la  fièvre.  Des  phtisiques 
fébricitants  peuvent  avoir  un  suc  gastrique  normal  et  une  digestion  non 
troublée.  La  fièvre  des  phtisiques  est  même  la  seule  qui  puisse  ne  pas  troubler 
la  sécrétion  gastrique;  rappelons  ici  l’aphorisme  de  Lasègue:  Un  malade  qui 
mange  et  digère  bien,  tout  en  ayant  de  la  fièvre,  est  un  phtisique.  En  un  mot, 
les  troubles  gastriques  de  la  phtisie  pulmonaire  sont  indépendants  de  la  fièvre. 

Nous  avons  montré  ailleurs  qu’on  ne  pouvait  pas  attribuer  ces  troubles  à la 
compression  du  nerf  vague  par  des  ganglions  tuberculeux. 

Remarquant  que  la  dyspepsie  des  phtisiques  est  d’autant  plus  accusée  que 
le  malade  présente  à un  plus  haut  degré  les  signes  de  l’anémie  dite  tubercu- 
leuse, nous  avons  pensé  que  c’est  l’empoisonnement  par  les  toxines  de  la  tuber- 
culose qui  trouble  et  affaiblit  les  fonctions  stomacales.  Que  les  toxines  agissent 
sur  le  système  nerveux  de  restomac(‘)  ou  qu’elles  agissent  en  provoquant  une 
dyscrasie,  une  viciation  du  sang,  lequel  est  chargé  d’entretenir  la  vitalité  des 
cellules  des  glandes  gastriques,  il  importe  peu  ; selon  toute  vraisemblance,  la 
dyspepsie  des  phtisiques  est  une  dyspepsie  toxique. 

Ce  qui  d’ailleurs  permet  de  penser  que  ce  sont  bien  les  toxines  tu]>ercu- 
leuses,  et  non  pas  les  toxines  créées  par  des  infections  secondaires  qui  sont  la 
source  des  troubles  gastriques,  c’est  que  nous  avons  observé  un  cas  de  granu- 
lie  à forme  d’embarras  gastrique  où  s’était  produite  au  maximum,  et  à l’état 
aigu  en  quelque  sorte,  la  dyspepsie  des  phtisiques.  Dans  ce  cas,  l’examen  du 
suc  gastrique  a révélé  une  apepsie  presque  complète;  et  l’examen  anato- 
mique, un  catarrhe  léger  de  la  muqueuse  gastri([ue,  qui  est  comme  le  premier 
degré  de  la  gastrite,  dont  nous  parlerons  tout  à l’heure. 

L’intoxication  tuberculeuse  produit  l’inertie  gastifijue  et  l’insuffisance  de  la 
sécrétion  chloro-peptique;  ces  deux  éléments  morbides  tiennent  sous  leur  dé- 
pendance les  troubles  de  l’appétit,  la  lenteur  des  digestions,  la  production  de 
gaz  et  d’acides  de  fermentation,  la  douleur  gastrique  (explicaljle  soit  par  la 
distension  gazeuse,  soit  par  faction  des  acides  de  fermentalion). 

Quanta  la  toux  gastrique  et  au  vomissement  qui  lui  succède,  ils  sont  dus  h 
l’irritabilité  anormale  du  nerf  pneumogastrique.  Ce  nerf  a sur  son  trajet  deux 
organes  qui  souffrent  : le  poumon  et  l’estomac;  il  traduit  la  souffrance  du  pre- 
mier par  la  toux,  la  souffrance  du  second  par  le  vomissement.  Quand  une  cause 
d’excitation  vient  agir  sur  un  point  irritable  (contact  des  aliments  avec  la  mu- 
queuse gastrique  souffrante),  il  y a mise  en  branle  de  la  totalité  du  pneumo- 
gastrique, et  parce  qu'il  a mangé  l’individu  tousse  et  vomit  ensuite. 

Ce  syndrome  (toux  et  vomissemeid)  est  presque  caractéristique  de  la  phtisie 
pulmonaire;  il  nécessite  pour  se  produire  une  souffrance  simultanée  du  poumon 
et  de  l’estomac;  or  cette  condition  se  trouve  réalisée  plus  fréquemment  dans  la 
phtisie  que  dans  toute  autre  maladie. 

La  dyspepsie  commune  des  phtisiques  apparaît  souvent  en  même  temps  que 

(')  Levine  a oxominé  le  ganglion  plcxifonne  du  nerf  pneumogastrique  dans  20  cas  de 
iditisie;  il  y a toujours  trouvé  des  altérations  dégénératives  des  cellules  nerveuses  (atro- 
phie, état  granuleux  ou  vésiculeux),  altérations  qui  pourraient  être  considérées  comme  la 
cause  de  troubles  laryngés,  cardiaques  et  gastriques;  Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  1888,  et 
Bulletin  médical  de  1888,  p.  1150. 
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les  premiers  sympUMiies  qui  indiquent  la  localisation  pulmonaire  (toux,  hémo- 
ptysie). Cependant,  dans  certains  cas,  elle  ne  se  développe  que  plus  tard;  et, 
<lans  d’autres,  elle  est  précédée  de  troubles  gastriques  dus  à l’hypcrchlorhy- 
drie;  nous  allons  revenir  sur  ce  dernier  point. 

Ce  sont  les  troubles  de  l’appétit  qui  apparaissent  les  premiers;  puis  viennent 
la  lenteur  des  digestions,  et  plus  tard  les  vomissements.  Il  est  rare  qu’à  un 
moment  donné  de  l’évolution  de  la  phtisie,  le  syndrome  gastrique  que  nous 
venons  de  décrire  ne  s’observe  pas  au  grand  complet. 

Une  fois  établie,  la  dyspepsie  commune  suit  assez  bien  les  fluctuations  de  la 
maladie,  s’améliorant  avec  elle,  devenant  plus  intense  quand  le  mal  fait  des 
progrès.  A certains  moments,  elle  disparaît  pour  revenir  ensuite;  dans  les  der- 
niers temps  elle  ne  manque  pres(pie  jamais,  et  elle  s’exagère  beaucoup,  quand 
apparaissent  les  signes  de  la  gastrite  terminale. 

H.  Syndrome  gastrique  inilial  hyperpeptique. — Ainsi,  dans  la  plupart  des  cas, 
la  dyspepsie  commune  s’établit  d’emblée  ; elle  se  développe  soit  enméme  temps 
que  les  phénomènes  qui  annoncent  la  localisation  pulmonaire,  soit  unpeuaprès. 

Mais,  dans  d’autres  cas,  son  apparition  est  précédée  de  troubles  gastriques 
d’une  nature  différente,  caractérisés  par  une  gastralgie  post  cibum  souvent 
très  vive  et  correspondant  chimiquement  à l’byperpepsie  de  M.  Ilaycm  (hy])er- 
cblorhydrie  de  M.  G.  Sée;  hyperacidité  des  Allemands).  Ce  syndrome  gastrique 
hyperpeptique  est  très  souvent  antérieur  au  développement  de  la  lésion  pul- 
monaire : c’est  lui  qui  correspond  à la  dyspepsie  prétuberculeuse  de  Bourdon. 

Nous  l’avons  observé  chez  deux  malades  : deux  hommes,  l’un  âgé  de  37  ans, 
l'autre  âgé  de  58  ans.  Ces  deux  sujets  avaient  l’appétit  conservé,  parfois  aug- 
menté; ils  éprouvaient  des  douleurs  très  vives  au  creux  de  l’estomac  avec  sen- 
timent de  brûlure  de  une  à trois  heures  après  le  repas;  l'ingestion  des  aliments 
les  faisait  tousser  et  la  toux  les  faisait  vomir  ; les  matières  vomies  étaient  hyper- 
chlorhydriques  ; l’estomac  était  considérablement  dilaté.  Au  dire  des  malades, 
cet  état  avait  débuté,  dans  un  cas  un  an,  dans  l’autre  sept  mois  avant  l’ap- 
jiarition  de  la  toux.  Chez  l’ini  d’eux,  nous  avons  assisté  au  développement  des 
lésions  tuberculeuses,  et  nous  avons  vu,  trois  mois  après,  la  disparition  de 
l’hypercblorbydrie,  et  l’apparition  de  l’hypocblorhydrie  avec  le  cortège  des 
symptômes  de  la  dyspepsie  commune.  Klemperer  a noté  aussi  des  cas  de  dys- 
pepsie prétuberculeuse  avec  hyperacidité.  1\IM.  Ilaycm  et  Winler  rapportent, 
dans  leur  livre,  deux  observations  semblables;  avec  leur  procédé  d’analyse  ils 
constatèrent  une  fois  une  byperpepsie  qualitative  sans  fermentations  acides, 
une  autre  fois  une  byperpepsie  quantitative  légère  sans  fermentations  acides. 

Ainsi,  il  y a dans  la  j)htisie  un  syndrome  gastrique  prodromicpie  qui  répond 
à l’hyperchlorbydrie  et  diffère  de  la  dyspepsie  commune  qui  est  liée  à l'bypo- 
cblorhydrie.  Ce  syndrome  est  inconstant;  il  disparaît  quand  la  phtisie  évolue 
et  fait  place  ordinairement  à la  dyspepsie  commune. 

Comment  interpréter  cette  hyperchlorhydrie  prodromique  de  la  phtisie?  Deux 
Opinions  peuvent  être  soutenues.  U La  première  considère  l’hyperchlorbydrie 
comme  la  consécpience  du  processus  tuberculeux,  processus  commençant  avant 
l’éclosion  des  granulations  pulmonaires,  et,  dans  cette  hypothèse,  on  peut  penser 
([lie  le  [loison  tuberculeux  agit  à cette  phase  comme  un  excitant  du  système 
nerveux  sécrétoire  de  l’estomac;  ou  bien,  on  peut  adopter  la  théorie  de  Klem- 
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perer,  pour  lequel  le  phénomène  primordial,  c’esl  la  diminution  de  la  motricité. 
Dès  le  début,  les  malades  ont  reslomac  inerte  et  dilaté  ; les  aliments  séjour- 
nent plus  longtemps  dans  le  ventricule;  ils  agissent  comme  un  corps  étranger 
irritant  la  muqueuse  et  provoquent  une  sécrétion  abondante;  mais,  peu  après, 
les  réactions  nerveuses  s’amoindrissent,  le  suc  gastrique  devient  insuffisant, 
et  les  malades  présentent  1a  forme  commune  de  la  dyspepsie  des  phtisiques. 
!2‘’  On  peut  admettre,  comme  seconde  hypothèse,  qu’il  y a entre  l’hyperchlorhy- 
drie  et  le  début  de  la  phtisie  une  simple  coïncidence  : des  dilatés  hyperpeptiques 
sont  surpris  par  la  phti.sie,  appelée  peut-être,  comme  le  pense  M.  Bouchard,  par 
le  trouble  nutritif  qui  résulte  du  trouldc  gastrique.  Lorsque  la  phtisie  survient 
et  évolue,  l'hyperpepsie  finit  par  disparaître  et  fait  place  à l'hypochlorhydrie. 

Enfin,  on  peut  se  demander  si  dans  quehpies  cas  la  dyspepsie  prétubercu- 
leuse n’est  pas  sous  la  dépendance  de  la  chloro-anémie,  qui  marque  si  souvent 
le  début  de  la  phtisie  et  dans  laquelle  M.  Ilayem  a montré  que  fhyperchlorhy- 
drie  n’est  pas  rare. 

111.  (iastrite  terminale  des  phtisiques.  — A la  dernière  période  de  la  maladie, 
lors([u’il  existe  de  grosses  lésions  cavitaires  du  poumon,  on  voit  le  phtisique 
dyspeptique  présenter  du  côté  des  voies  digestives  des  phénomènes  nouveaux 
([ui  indiquent  le  développement  d’une  gastrite. 

Parmi  ces  phénomènes,  il  en  est  trois  dont  la  réunion  olTre,  à notre  sens, 
une  valeur  diagnostique  considérable.  Ce  sont  : 1“  une  langue  rouge  vif,  d’ap- 
parence vernissée,  dépouillée  comme  à la  suite  de  la  scarlatine  ; c’est-à-dire 
une  langue  qui  présente  les  caractères  (pi’elle  acquiert  dans  les  phases  prodro- 
mi(pies  du  muguet,  et,  de  fait,  le  muguet  germe  assez  souvent  dans  la  bouche 
des  phtisiques  atteints  de  gastrite  ; '2“  une  anorexie  absolue;  â"  une  diarrhée  per- 
sistante qui  s’explique  par  la  coexistence  hahitnelle  de  la  gastrite  et  de  l’enté- 
rite. En  outre  de  ces  trois  signes,  ipii  permettent  d’établir  le  diagnostic  de 
la  gastrite,  on  constate  habituellement,  mais  non  constamment,  de  la  toux 
gastri(pie  et  des  vomissements.  En  général,  la  pression  de  la  région  de  l’hy- 
pochondre  gauche  et  de  l’épigastre  provo(pie  une  douleur  profonde;  les  éruc- 
tations fétides,  les  régurgitations  acides,  si  fréquentes  dans  la  dyspepsie  com- 
mune, disparaissent  ordinairement  dans  la  gastrite;  l’estomac  est  toujours 
dilaté.  Enfin,  les  malades  présenicnt  une  hypochlorhydrie  très  marquée;  dans 
un  cas  (pie  nous  avons  pu  examiner  par  le  procédé  de  MM.  Ilayem  et  Winter, 
il  y avait  une  hypopepsie  du  deuxième  degré  sans  fermentations  acides. 

C’est  lorsque  le  malade  a présenté  cet  ensemble  de  symphàmes  que  l’on  trouve 
à l’aulopsie  les  lésions  que  nous  avons  décrites  dans  notre  thèse;  nous  résu- 
mous  brièvement  cette  description  quia  été  vérifiée,  dans  ses  points  essentiels, 
parM.  Scluvallie  et  M.  Marin  llousself  ('). 

A l’autopsie,  on  ne  trouve  pas  toujours  l’estomac  dilaté;  cela  tient  à ce  que 
la  dilatation  constalée  pendant  la  vie  est  souvent  une  dilatation  atonicpie  qui 
disparait  après  la  mort.  La  rniupieuse  est  la  seule  des  tuniques  de  l’estomac 
(pii  soit  atteinte  par  le  processus;  elle  est  épaissie,  mamelonnée;  l’augmenta- 
lion  d’épaisseur  de  la  mmpieuse  et  l’étal  mamelonné,  altérations  connexes, 

(')  SCIIWALDE,  Die  Gasliïlis  der  Dlilliisicliei-;  .Irc/Aees  de  Virrhou',  1889.  — M.  Roi'SSEfi', 
I!a|i|jort  de  la  tldi.  intestinale  avec  les  ail.  sluniacales  dans  la  idiUsic;  Thèse  de  Genève, 
1890. 
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occupent  tantôt  toute  la  surface  de  l’estomac,  tantôt  des  points  isolés. 

Histologiquement,  le  phénomène  primordial  de  la  gastrite  des  phtisiques  con- 
siste en  une  infdtration  de  cellules  rondes  dans  les  espaces  sous-glandulaires  et 
dans  la  couche  sous-glandulaire.  Les  capillaires  sont  dilatés  et  pleins  de  sang. 
Les  amas  lymphatiques  de  la  zone  sous-glandulaire  participent  au  processus 
phlegmasique,  se  gonflent,  deviennent  plus  apparents;  les  cellules  qui  les 
constituent  j)araissent  beaucoup  plus  nombreuses;  parfois  ces  amas  lympha- 
tiques subissent  une  nécrose  et  il  en  résulte  une  érosion  ponctuée.  L’appareil 
glandulaire  s’altère  consécutivement  à rinfdtration  interstitielle;  les  cellules 
glandulaires  se  colorent  mal,  deviennent  cnbiques;  leur  noyau  devient  plus 
apparent;  elles  se  transforment  peu  à peu  en  cellules  muqueuses  indilférenles; 
en  même  temps  les  tubes  glandulaires,  sous  l’influence  de  la  prolifération 
interstitielle,  deviennent  tortueux,  serpentins,  leur  orifice  se  rétrécit,  et  leur 
calibre  s’élargit. 

A un  degré  plus  élevé,  les  cellules  rondes  qui  remplissent  l’espace  inter- 
glandulaire forment  des  saillies,  des  villosités  à la  surface  (gastrite  villeuse 
ou  papillaire).  Les  glandes  subissent  de  véritables  <lilatations  kystiques;  ces 
dilatations  sont  tapissées  par  un  épithélium  cubique  ou  cylindrique,  à noyau 
profond,  à protoplasma  homogène.  De  telles  altérations  ont  pour  effet  d’épaissir 
la  muqueuse  outre  mesure  en  un  point  déterminé  et  partant  aboutissent  à la 
formation  de  polypes  muquenx  (adénomes). 

Par  aucun  procédé  nous  n’avons  pu  déceler  dans  cette  muqueuse  enflammée 
la  présence  des  bacilles  de  la  tuberculose  ou  d’autres  microbes. 

La  gastrite  lies  phtisiques  s’accompagne  parfois  de  dégénérescence  amyloïde, 
mais  pas  aussi  souvent  que  l’affirment  Edingeret  Scbwalbe.  Elle  s’accompagne 
aussi  parfois  de  stéatose  des  cellules  glandulaires,  mais  cette  dégénérescence 
n’est  pas  aussi  commune  que  l’affirment  Eenwick,  Schwalbe  et  Rousseff. 

Cette  gastrite  est  vraisendjlablement,  comme  la  dyspepsie  vulgaire, dont  elle 
constitue  en  quelque  sorte  l’expression  la  plus  élevée,  la  conséquence  de  l’in- 
toxication tuberculeuse,  à laquelle  s’ajoute  peut-être  l’action  des  toxi-infecLions 
secondaires,  si  communes  à la  dernière  période  de  la  phtisie. 

Le  pronostic  d’une  phtisie  compliquée  de  gastrite  est  presque  toujours  fatal  ; 
et  il  l’est  à l»rève  échéance.  Un  des  éléments  de  cette  grave  signification  pro- 
nostique, c’est  que  ta  gastrite  s’accompagne  toujours  de  lésions  tuberculeuses 
de  l’intestin  ; c’est  un  point  que  nous  avons  indiqué,  et  que  M.  Marin  Rousseff, 
inspiré  par  Zahn,  a mis  hors  de  doute.  IM.  Rousseff  pense,  avec  son  maître, 
que  l'auto-inoculation  intestinale  par  les  crachats  déglutis  ne  peut  se  faire  que 
si  l’estomac  est  déjà  atteint  de  gastrite;  car  le  suc  gastrique,  dont  la  sécrétion 
est  très  amoindrie  par  l’inllammation,  n’exerce  plus  son  action  bactéricide.  Ce 
qui  est  certain,  c’est  que  la  diarrhée  persistante  est  un  des  symptômes  qui 
accompagnent  toujours  la  gastrite. 

.Malgré  la  gravité  habituelle  du  pronostic  de  la  phtisie  compliquée  de  gas- 
tro-entérite, nous  avons  vu  disparaître,  chez  deux  malades,  les  signes  non  dou- 
teux de  cette  complication  en  même  temps  que  les  lésions  pulmonaires  s’amé- 
lioraient. 

Tuberculose  de  V estomac.  — Les  cas  de  tuberculose  stomacale  sont  fort 
rares;  nous  n’en  connaissons  que  17  authentiques. 
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La  Luberculose  stomacale  est  plus  fréquente  dans  les  formes  rapides  que 
dans  les  formes  chroniques,  plus  fréquente  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes;  sa  genèse  est  prohalement  favorisée  par  la  gastrite  préexistante.  Elle 
coexiste  hahituellement  avec  la  tuberculose  intestinale.  L’ulcération  tubercu- 
leuse peut  siéger  dans  toutes  les  parties  de  l'estomac;  mais  son  siège  de 
prédilection  est  la  grande  courbure;  elle  est  ronde,  ovalaire  ou  étoilée;  elle, 
a des  bords  épais,  infdtrés  de  tubercules  et  formant  une  sorte  de  rempart. 
Elle  s’accompagne  pres({ue  toujours  de  tuberculose  des  ganglions  de  la  petite 
courbure.  Au  microscope,  ou  a pu  s’assurer  que  les  tubercules  se  développaient 
dans  la  zone  sous-glandulaire  du  chorion  (Sabourin),  gagnaient  le  tissu  sous- 
muqueux  (Cornil)  et  envahissaient  le  tissu  conjonctif  périvasculaire  (Balzer). 
L’ulcération  ne  détruit  en  général  que  la  muqueuse  ; rarement  elle  dépasse  la 
sous-muqueuse.  Autour  d’elle,  les  glandes  peuvent  être  kystiques  (Cornil). 

Au  point  de  vue  clinique,  l'ulcération  tuberculeuse  de  l’estomac  i)eut  rester 
latente  ou  se  traduire  par  les  signes  de  l’idcère  simple;  elle  peut  provoquer 
une  hématémèse  rapidement  mortelle  (Lorey,  Gilles-Bréchemin). 

Intestin.  — I.  Laënnec  a écrit  que  presque  toujours  les  intestins  des  phtisi- 
(jues  contiennent  des  tubercules  <lans  leurs  parois,  et  cette  loi  a été  vérifiée  par 
tous  les  observateurs.  L’entérite  tuberculeuse,  qui  peut  accompagner  toutes 
les  formes  de  phtisie,  mais  (jui  s’observm  surtout  dans  la  forme  chronique,  a 
été  étudiée  en  détail  par  M.  Courtois  Suffit  dans  le  troisième  volume  de  ce 
Traité  (page  doO)  ; elle  frappe  le  plus  souvent  la  fin  de  l’intestin  grêle  et  le 
cæcum;  elle  peut  du  reste  être  limitée  à la  région  cæcale,  constituant  alors 
une  variété  spéciale  de  typhlite  (Blatin,  Duguet,  Hartmann  et  Pilliet).  Plus 
rarement,  la  luberculose  envahit  le  colon  et  le  rectum;  elle  donne  alors  nais- 
sance à des  troubles  spéciaux  décrits  par  Lebert  sous  le  nom  de  colite  diiihté- 
ritique  et  par  Spillmanu  sous  le  nom  de  tulærculose  intestinale  à forme  de 
dqsenterie. 

La  tvdjercnlose  intestinale  est  la  cause  habituelle  de  la  diarrhée  des  phtisi- 
ijues-,  elle  s’accompagne  souvent  (Vhémorrhagies  intestinales  peu  abondantes; 
on  a cité  pourtant  des  cas  de  mort  par  entérorrhagies  foudroyantes  (Tonnelé, 
Ilanot).  La  perforation,  intestinale  est  quelquefois  la  conséquence  des  ulcéra- 
tions tuberculeuses;  c’est  ime  complication  assez  rare,  généralement  mortelle, 
et  dont  la  symptomatologie  est  souvent  très  effacée.  Lorsque  le  péritoine  est 
protégé  par  des  adhérences,  il  peut  se  former,  à la  suite  de  la  perforation,  un 
abcès  limité:  cet  abcès  peut  s’enkyster,  et  l’on  peut  ne  le  découvrir  qu’à  l’au- 
topsie; parfois  il  vient  s’ouvrir  à l’ombilic;  il  peut  aussi  mettre  en  communi- 
cation deux  anses  intestinales  éloignées,  et  l’établissement  d'une  pareille  fistule 
sera  suivie  de  lientérie.  Enfin,  on  a cité  des  cas  oit  une  ulcération  tuberculeuse 
végétante  ou  cicatrisée  avait  donné  naissance  à un  rétrécissement  de  l’intestin. 
La  tidærculose  intestinale  trouble  profondément  la  nutrition  des  pbtisiciues  ; 
elle  est  une  cause  puissante  d’amaigrissement  ; elle  est  d’un  pronostic  très 
grave:  « Cuand  le  ventre  se  dérange,  a dit  Arétée,  il  n’y  a plus  d’espoir  ». 

11.  Mais  la  diarrhée  des  [dd.isiques,  dit  Laënnec,  n’est  pas  toujours  due  à une 
ériqition  tuberculeuse.  On  peut  observer,  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  une 
entérite  vulgaire,,  non  hacilluire,  qui  coexiste  habituellement  avec  des  lésions 
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spécifiques,  mais  qui  peut  exister  d’uue  manière  indépendante.  Cette  entérite 
paraît  quelquefois  antérieure  à la  tulierculose  (Leblond,  Pdlliet  et  Barthez, 
Fonssagrives,  Ilanot),  et  alors  elle  a été  accusée  de  favoriser  la  pénétration 
du  bacille  à travers  la  paroi  intestinale  desquamée.  Mais  elle  est  habituelle- 
ment postérieure  au  développement  de  la  phtisie.  Los  lésions  de  cette  entérite 
ont  été  bien  décrites  par  Girode  ; elles  sont  distribuées  par  zones  et  caractéri- 
sées par  de  l’hypérémie,  des  ecchymoses  et  du  ramollissement  de  la  muqueuse 
<{ui  est  épaissie  et  abondamment  recouverte  de  mucus;  elles  s’accompagnent 
ordinairement  de  psorentérie.  Comme  lésions  concomitantes  rares,  on  a signalé 
tantôt  une  sorte  d’état  mamelonné,  tantôt  la  disparition  des  villosités;  on  a vu 
<]uelquefois  aussi  l'atrophie  des  valvules  conniventes.  Au  microscope  on  con- 
state une  ectasie  considérable  des  capillaires  et  une  inllltration  emljryonnaire 
du  tissu  interglandulaire;  les  villosités  sont  tantôt  atrophiées,  tantôt  allongées 
et  renflées  en  massue.  L’épithélium  de  la  surface  est  parfois  absent,  parfois 
gontlé  et  caliciforme.  Les  glandes  sont  toujours  altérées;  les  culs  de-sac  s’al- 
longent, bourgeonnent , se  ramifient  et  peuvent  donner  naissance  à des  végéta- 
tions polypiformes  qui  ont  la  structure  des  adénomes;  dans  les  tubes  néo- 
formés, répithélium  est  ordinairement  plus  clair;  dans  certaines  glandes,  il 
devient  caliciforme  ou  se  multiplie,  se  stratifie  et  remplit  la  cavité  glandulaire. 
Cette  entérite  n’est  pas  due  à la  végétation  du  bacille  de  Koch;  on  est 
porté  à penser  qu’elle  est  d’origine  toxique;  Girode  n’est  pas  éloigné  de 
croire  qu’elle  est  due  à une  élimination  de  poison  par  les  glandes  intestinales; 
peut-être  est-il  permis  de  supposer  aussi,  en  raison  de  la  prédominance  des 
phénomènes  hypérémiques  qui  raccompagneut,  que  les  toxines  tuberculeuses 
vaso-dilatatrices  — Vectasine  de  Bouchard  --  ne  sont  pas  indifférentes  à sa  pro- 
duction. 

Dans  quelques  cas  d’hémorrhagie  intestinale  grave  chez  les  phtisiques,  on  a 
trouvé  sur  l’intestin  de  (jrandes  ulcérations  qui  ont  été  attribuées  ; 1®  à une 
thrombose  des  artères  mésentériques  causée  par  la  compression  d’un  ganglion 
(Colin),  ou  par  l’artérite  tuberculeuse,  ou  par  la  dégénérescence  amyloïde  des 
parois  artérielles  (Bindlleisch,  Laveran)  ; 2®  à une  phlogose  intense  nécrobio- 
tique (Leudet). 

III.  he?, adénopathies  tuberculeuses  abdominales  sonï  fréquentes  chez  l’enfant, 
où  elles  constituent  une  forme  spéciale  de  la  tuberculose,  connue  sous  le  nom 
de  carreau,  ou  de  phtisie  mésentérique.  Elles  s’observent  aussi  chez  l’adulte 
atteint  de  phtisie  chronique.  Elles  sont  subordonnées  aux  lymphangites  tuber- 
culeuses qui  ont  pour  point  de  départ  la  tuberculose  intestinale.  Les  ganglions 
caséeux  ou  crétifiés  que  l’on  trouve  parfois  dans  les  autopsies  sans  lésions 
intestinales,  ou  avec  un  intestin  rétréci  et  sclérosé,  seraient,  pour  Parrol,  la 
signature  d’une  ancienne  tuberculose  intestinale  ijui  aurait  guéri. 

Ces  lésions,  par  le  désordre  qu’elles  provoquent  dans  la  circulation  des  chy- 
lifères. empêchent  l’absorption,  aggravent  les  troubles  digestifs  et  ont  par  là 
un  retentissement  funeste  sur  la  nutrition. 

IV.  La  fistule  à l'anus  est  une  complication  assez  fréquente  de  la  phtisie; 
elle  est  due  en  général  à une  ulcération  tuberculeuse  du  rectum.  Quelques 
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nuteurs,  entre  autres  Peter  et  yVndré  (de  Toulouse),  aflirment  que  la  guérison 
de  la  fistule  à l’anus  chez  les  phtisiques  aggrave  la  tuberculose  pulmonaire 
et  lui  imprime  une  marche  plus  rapide.  A tort  ou  à raison,  les  chirurgiens  de 
notre  temps  n'hésitent  pas  cependant  à supprimer  ce  foyer  bacillaire. 

Péritoine.  — Dans  la  phtisie  chronique,  on  peut  oljserver  : P une  périto- 
nite tuberculeuse  chronique  qui  semble  souvent  anterieure  à la  localisation 
pulmonaire,  et  qui  coexiste  habituellement  avec  des  lésions  peu  marquées  de 
l’appareil  respiratoire;  S'’  une  éruption  miliaire  généralisée  qui  se  produit 
comme  complication  terminale;  .>  la  lymphangite  tuberculeuse  développée  sur 
le  péritoine  qui  enveloppe  l’intestin  au  niveau  des  ulcérations  tuberculeuses 
de  ce  dernier;  4“  une  péritonite  par  perforation  qui  complique  la  tuberculose 
ulcéreuse  de  l’intestin;  5“  une  péritonite  non  tuberculeuse  due  à des  iufections 
secondaires  par  divers  microbes. 

Foie.  — Le  foie  des  phtisiques  offre  à l’œil  nu  les  altérations  les  plus  variées; 
on  y trouve  de  la  dégénérescence  graisseuse,  de  la  dégénérescence  amyloïde,  d«<3 
la  cirrhose  affectant  divers  types,  deVhépatite  nodulaire.  Le  microscope  a défi- 
nitivement établi  que  toutes  ces  lésions  sont  ordinairement  associées  à la  pré- 
sence des  tubercules,  et  il  est  élabli  aujourd’hui  que  dans  le  foie,  le  bacille  de 
Koch  ne  l'ait  pas  que  du  tubercule;  il  est  aussi,  directement  ou  indirectement, 
l'agent  provocateur  de  la  stéatose  et  de  la  cirrhose.  Le  foie  des  phtisiques  a 
été  étudié  par  .AI.  Chauffard  dans  le  troisième  volume  de  ce  Traité  (p.  DIO);  il 
est  inutile  d’y  revenir. 

Pancréas  et  rate.  — Les  altérations  du  pancréas  dans  la  phtisie  sont 
mal  connues.  Outre  les  lésions  tuberculeuses,  on  y a signalé  la  sclérose,  la 
dégénérescence  graisseuse  et  amylo'ùle. 

La  rate,  dans  la  phtisie  aiguë,  est  le  siège  de  granulations  miliaires  dissémi- 
iiées  dans  la  pulpe  et  dans  les  follicnles,  semblables  à celles  qu’on  observe 
dans  la  tuberculose  expérimentale  des  animaux;  elle  est  alors  plus  ou  moins 
augmentée  de  volume  et  douloureuse.  Dans  la  phtisie  chronique,  elle  est  sou- 
vent frappée  d’atro]>hie  scléreuse  simple;  parfois  elle  conlient  des  granulations 
on  des  tul)ercules  caséenx,  et  peut  alors  être  augmentée  de  volume;  on  y 
rencontre  aussi  la  dégénérescence  amylo'ide,  et  dans  ce  cas  encore  la  rate  esl 
volumineuse. 

Système  nerveux.  — I.  Les  lésions  spécifiques  des  méninges,  du 
cerveau  et  <le  la  moelle,  peuvent  s’observer  dans  la  phtisie  et  modifier  les 
symptômes  et  l’évolulion  de  la  maladie. 

La  méningite  tuberculeuse  est  la  jtlus  commune  de  ces  lésions.  Chez  l'enfant, 
(die  est  babiluellement  priinilive  et  se  traduit  par  le  tableau  symptomati(pie 
classique.  Chez  l’adulte,  elle  survient  le  plus  souvent  dans  le  cours  de  la  plilisie, 
oi'i  elle  peut  causer  la  mort  à toutes  les  phases;  elle  se  manifeste  i)ar  des 
syndromes  variables,  différents  du  syndrome  méningiti(]ue  de  l’enfance  (Chan- 
temesse);  tantôt  on  f)!)serve  des  signes  (jui  indiquent  l'existence  d’un  foyer 
limité,  de  méningites  en  plaques  (convulsions,  contractures,  paralysies,  apha- 
sies); tantôt  la  lésion  est  diffuse,  atteint  la  convexité  des  hémisphères,  et 
se  traduit  par  un  délire,  fébrile  ou  ai)yréti([ue,  aigu  ou  chronique,  intense 
ou  léger,  mélancolique  ou  érotique;  tantôt,  enfin,  la  méningite  reste  latente 
jusqu’à  l'apparition  du  coma  qui  termine  l’évolution  de  toutes  ces  variétés,  et 
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qui  est.  dû  à une  hémorrhagie  méningée,  à l’hydrocéphalie,  ou  à la  congestion 
cérébrale. 

Il  existe  quelques  faits  de  pnclnjméningites  à néo-membranes  vasculaires 
(Hérard  et  Cornil),  contenant  des  granulations  (Cardin). 

Les  tubercules  cérébraux  sont  exceptionnels  ; on  les  observe  surtout  chez  les 
enfants;  ils  se  traduisent  par  les  signes  de  lumeurs  cérébrales. 

Sur  la  moelle  et  ses  enveloppes  — en  dehors  des  cas  où  rinrdtration  tubercu- 
leuse succède  à un  mal  de  Pott  — on  peut  trouver  : 1®  une  méningite  spmale 
tuberculeuse  (Liouville,  Bouteiller,  Chantemesse),  qui  se  traduit  par  une  para- 
plégie plus  ou  moins  complète,  par  des  douleurs  en  ceinture,  de  la  névralgie 
sciatique  bilatérale,  de  l’érection,  et  qui  se  termine  par  des  symptômes  cépha- 
liques et  bulbaires;  2°  des  myélites  tuberculeuses , dont  on  distingue  deux 
variétés  : a)  les  myélites  chroniques  à marche  lente,  caractérisées  anatomique- 
ment par  une  ou  plusieurs  tumeurs  tuberculeuses  assez  grosses  (Hayem); 
b)  les  myélites  aiguës  diffuses  nodulaires  ou  diffuses  infdlrées  (Raymond), 
qu’on  ne  découvre  souvent,  surtout  les  diffuses  infiltrées,  qu’avec  le  micro- 
scope, et  qui  se  traduisent  par  des  hyperesthésies,  des  anesihésies,  de  l’impo- 
tence fonctionnelle,  parfois  de  la  contracture. 

II.  A côté  de  ces  lésions  spécifiques  qui  seront  étudiées  complètement  dans 
une  autre  partie  de  ce  Traité,  les  centres  nerveux  peuvent  offrir  des  troubles  et 
des  lésions  paraphtisiques. 

(fl)  On  a relevé  d’abord  des  troubles  psychiques.  — Au  début,  on  noie  parfois, 
chez  les  phtisiques  névropathes,  de  l’hyperexcilabilité  ; et,  chez  les  femmes,  on 
peut  voir  se  rallumer  une  hystérie  éteinte;  mais  les  phénomènes  de  dépression 
mentale  sont  beaucoup  plus  fréquents;  Marcé  a noté  de  l’hypochondrie,  de  la 
mélancolie.  Daremberg  avance  ({u’en  présence  de  certaines  modifications  du 
caractère  (apathie  sans  cause  connue)  survenant  chez  des  sujets  prédisposés 
par  l’hérédité  à la  tuberculose,  il  faut  craindre  le  développement  de  la  phtisie 
et  redouter  les  complications  méningo-encéphaliques.  A mesure  que  la  phtisie 
se  développe,  les  phénomènes  de  dépression  mentale  disparaissent  ordinaire- 
ment; ils  sont  quelquefois  remplacés  par  Yeirphorie  (Bail),  c’est-à-dire  un  état 
de  confiance,  de  satisfaction,  d’illusion,  qui  peut  persister  jusqu’à  la  fin.  — A 
la  jjcriode  terminale,  on  peut  observer  un  délire  diffus,  incohérent,  violent  ou 
tranquille,  parfois  érotique,  rarement  un  délire  systématisé  (Bail);  cette  manie 
terminale  ne  répond  en  général  à aucune  altération  organique;  parfois  elle 
coexiste  avec  de  l’anémie,  de  la  congestion,  de  l’œdème  du  cerveau;  on  a 
attribué  ces  troubles  à la  cachexie,  à l'action  des  toxines,  à l'asphyxie  surtout; 

« le  cerveau  est  grisé  par  l’acide  carbonique  » (Bail)  ; d’après  Peter,  la  manie 
terminale  ne  frappe  que  les  individus  prédisposés  : » Le  phtisique  devient  fou 
parce  qu’il  a une  faible  cervelle;  on  tombe  toujours  du  côté  où  l’on  penche.  » 
L’attaque  de  manie,  chez  un  phtisique,  indique  toujours  sa  fin  prochaine. 
lA aliénation  mentale  vraie  coexiste  parfois  avec  la  phtisie;  Bail  a constaté 
dans  ces  cas  une  curieuse  alternance  entre  les  accidents  mentaux  et  les  acci- 
dents pulmonaires. 

{b)  On  peut  observer  aussi  dans  la  phtisie  des  altérations  cérébro-spinales  non 
tuberculeuses-,  ce  sont  des  méningites  ou  des  abcès  du  cerveau  où  l’on  trouve  le 
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staphylocoque,  le  streptocoque,  le  pneumocoque,  mais  non  le  bacille  de  la 
tuberculose.  Ces  complications  sont  parfois  la  conséquence  d’une  otite  moyenne, 
d’une  ostéite  du  rocher. 

Renaut  et  Arnozan  ont  décrit,  cliez  les  phtisiques,  une  encéphalite  infectieuse 
spéciale,  de  nature  indéterminée,  se  traduisant  anatomiquement  par  des  plaques 
« hortensia  » de  la  convexité  du  cerveau,  et  cliniquement  par  une  dépression 
intellectuelle  profonde,  des  réponses  lentes,  un  regard  fixe  et  un  état  de  stupeur 
très  marqué,  entrecoupé  parfois  de  délire  niais  et  enfantin.  Cette  encéphalite 
serait  facile  à distinguer  des  méningites  par  l’absence  des  paralysies  des  nerfs 
de  la  hase  du  crâne. 

Klippel  considère  la  phtisie  comme  un  des  facteurs  pathogènes  de  la  para- 
Ijjsic  générale-,  les  toxines  tuberculeuses  pourraient  agir,  comme  les  autres 
poisons,  pour  créer  une  périméningo-encèphalite  dilTuse. 

La  thrombose  dessinas  de  la  dure-mère,  iwec  hydrocéphalie,  s’observe  surtout 
chez  les  enfants  tuberculeux;  elle  est  de  même  nature  que  \a  phlegrnatuc  alba 
ilolens,  dont  nous  parlerons  plus  loin;  elle  se  manifeste  par  de  la  stupeur,  avec 
ou  sans  dilatation  pnpillaire,  et  un  coma  rai)idement  mortel;  ({uelquefois,  la 
thrombose  des  sinus  a pu  produire  un  ramollissement  cérébral. 

Vhérnorrhagie  cérébrale  pourrait  s’observer  chez  les  phtisiques  (Ferrand, 
.Joffroy);  elle  serait  la  consé({uence  de  la  rupture  d’anévrysmes  miliaires  pro- 
duits par  l’artérite  luherculeuse  (Liouville).  Le  ramollissement  cérébral  des 
phtisiques,  quand  il  ne  dépend  }>as  de  la  méningite  on  de  la  thrombose  des 
sinus  de  la  dure-mère,  est  dû  à une  embolie  venue  soit  du  cœur,  soit  des 
veines  pulmonaires  (Colrat,  Hanot). 

Du  côté  de  la  moelle,  les  altérations  non  tuberculeuses  sont  très  rares; 
presque  toujours,  les  troubles  médullaires  relèveraient  de  lésions  bacillaires 
des  méninges  on  de  la  substance  nerveuse,  lésions  qui  échappent  souvent  à 
l’observateur,  faute  d’un  examen  suffisant  (Chantemesse).  Golscheider  a 
observé,  chez  un  tuberculeux,  une  méningo-myélite  cervicale  se  traduisant 
par  une  raideur  tétanique  des  muscles  du  cou,  de  la  poitrine,  de  l’épaule  et 
du  membre  supérieur. 

Nerfs.  — Dans  le  domaine  des  nerfs  périphériques,  on  observe  surtout  des 
trouilles  de  la  sensibilité;  on  a constaté  : 

D Des  névralgies  ; névralgies  sus-orliilaire  et  trifaciale  (Perroud);  névral- 
gies intercostales,  névralgies  du  memlire  supérieur,  surtout  de  la  névralgie 
sciati(|ue  simple  ou  double  (Peter),  (les  névralgies,  qui  [leuvent  apparaître  dès 
le  début  des  lésions,  sont  souvent  remarqualiles  par  leur  ténacité. 

'-N  Des  douleurs  so)ts  localisation  étroite,  circonscrites  ou  dilTuses,  sii'geanl 
de  préférence  dans  les  muscles  : telles  les  douleurs  de  la  nuque  et  du  cou 
(Arétée);  les  douleurs  lhoraci<pxes  dont  nous  avons  jiarlé;  la  douleur  sternale 
indi({uée  par  (joyard,  siégeant  à la  numion  des  (piatre  cinquièmes  supérieurs 
du  sternum  avec  le  cimjuième  inférieur,  douleur  cpie  la  pression  pourrait 
transformer  en  amgor  pecloris-,  les  douleurs  spinales,  siégeant  surtout  au  niveau 
des  apophyses  épineuses  de  la  troisième  et  de  la  (juatrième  dorsale  (Leudet, 
Perroud,  A.  Gros)  et  peut-être  dues  à une  lésion  méningo-médullaii’e  ; les  dou- 
leurs des  muscles  de  l’abdomen,  qui  simulent  les  colicpics  et  qui  ne  sont  pas 
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toujours  le  symptôme  d’une  lésion  péritonéale  ou  intestinale  ; les  douleurs 
des  muscles  du  mollet,  analogues  aux  douleurs  causées  par  la  fatigue,  et  simu- 
lant parfois  les  douleurs  de  la  j)hlébite  des  petites  veines  du  membre  inférieur. 
Beau  a décrit,  sous  le  nom  de  mélahjie  des  phtisiques,  des  douleurs  siégeant 
surtout  au-dessus  du  genou,  mais  pouvant  s’étendre  à tout  le  membre  infé- 
rieur, que  la  pression  exagère  beaucoup,  et  qui,  la  nuit,  peuvent  supprimer 
tout  repos.  La  mélalgie  serait  le  propre  des  phtisiques  voués  à « une  con- 
somption fatale  et  rapidement  progressive  »;  Peter  a constaté  qu’elle  s’accompa- 
gnait souvent  de  points  douloureux  de  l’épine  dorsale  et  la  considère  comme 
le  symptôme  d’une  lésion  médullaire;  actuellement,  on  tend  à la  rapporter, 
comme  tous  les  troubles  de  la  sensibilité  des  phtisiques,  à des  névrites. 

T)»  Des  hyperesthésies  cutanées  en  plaques,  siégeant  aux  mollets,  aux  cuisses, 
au  cuir  chevelu,  surtout  au  thorax. 

4°  Des  anesthésies  cutanées,  plus  rares,  siégeant  au  nez,  au  dos  de  la  main, 
aux  doigts  (doigt  mort). 

5°  Des  arthralgies,  qui  accompagnent  ordinairement  les  douleurs  muscu- 
laires du  membre  inférieur. 

Ouelle  est  la  genèse  de  ces  troubles  de  la  sensibilité?  Naguère  on  leur  attri- 
buait une  origine  vaso-motrice  (Leudet),  ou  une  origine  réflexe  (Perroud, 
N.  Guéneau  de  Mussy).  Au  jourd’hui,  on  les  attribue  aux  névrites  périphériques. 

Les  névrites  p)ériphériqites  des  phtisiques  ont  été  signalées  par  Jolfroy,  et 
étndiées  par  Pitres  et  Vaillard.  Avant  ces  auteurs,  on  connaissait  les  névrites 
des  nerfs  crâniens  englobés  dans  des  exsudais  méningés,  des  nerfs  du  médiastin 
(phrénique,  pneumogastrique,  grand  sympathique)  comprimés  par  un  ganglion 
caséeux  (Cruveilhicr,  Heine,  Peter),  la  névrite  intercostale  consécutive  à la 
pleurésie  sèche  (Bouillaud,  Beau,  Peter);  la  névrite  qui  accompagne  le  zona, 
assez  fréquent  dans  la  phtisie.  Mais  on  ne  savait  pas  qne  les  nerfs  des  régions 
les  plus  diverses  du  corps,  sans  contiguïté  avec  des  masses  tuberculeuses, 
présentent  fréquemment  les  altérations  dégénératives  qui  constituent  la 
névrite  parenchymateuse.  Les  névrites  des  phtisiques  ne  sont  point  bacillaires  ; 
elles  sont  indépendantes  de  toute  lésion  des  centres  nerveux;  elles  paraissent 
dues  à l’action  des  toxines  (névrites  toxiques). 

On  tend  aujourd'hui  à attribuer  aux  névrites  les  divers  troubles  de  la  sensi- 
bilité que  nous  avons  énumérés  (névralgies,  douleurs  diverses,  hyperesthésies, 
anesthésies,  etc.);  la  grande  variété  de  ces  troubles  s’expliquerait  par  la  dis- 
tribution irrégulière  de  la  névrite  et  par  son  degré  (troubles  légers,  fugaces 
ou  permanents,  progressifs  et  incuraldes). 

Ces  névrites,  qui  frappent  surtout  les  lilets  nerveux  sensitifs,  pourraient 
parfois  atteindre  les  filets  moteurs  et  se  traduire  par  des  parésies  on  des  para- 
lysies; dans  ce  dernier  cas,  la  lésion  peut  se  généraliser,  gagner  les  nerfs  des 
muscles  du  dos,  de  la  nuque  et  môme  du  diaphragme;  c’est  une  polynévrite 
simulant  la  poliomyélite  antérieure  subaigué,  dont  elle  se  distingue  par  sa 
coexistence  avec  des  troubles  de  la  sensibilité  et  la  répartition  irrégulière  des 
atrophies  musculaires. 

Muscles.  — Les  muscles,  dans  la  phtisie  chronique,  comme  dans  toutes 
les  affections  cachectiques,  peuvent  présenter  des  amyotrophies  particulières 
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bien  étudiées  par  Klippel.  Ces  amyotrophies  sont  quelquefois  précoces;  mais, 
en  général,  elles  se  développent  avec  les  progrès  de  la  consomption  et  ajoutent 
leurs  elTels  à ceux  de  l’amaigrissement  général;  et  même  on  peut  se  demander 
si  l'émaciation  musculaire  habituelle  des  phtisi({ues  n’est  pas  toujours  due  à 
l'amyotrophie  décrite  par  Klippel.  Celle-ci  offre  parfois  une  marche  aiguë; 
habituellement,  elle  est  chronique  avec  des  poussées  suljaiguës;  elle  se  mani- 
feste par  l’atrophie  du  système  musculaire  tout  entier;  mais  elle  est  surtout 
marquée  aux  membres  inférieurs,  où  la  peau  se  colle  sur  les  os,  et  où  il  peut 
se  produire  des  déformations  par  rétraction.  L’amyotrophie  des  plitisiijnes 
se  traduit  aussi  par  une  parésie  plus  ou  moins  marquée,  accompagnée  de 
tremblement,  et  enfin  par  l’hyperexcitabilité  musculaire  (contraction  idio-mus- 
culaire  ou  myoœdème)  (').  Le  myoœdème  des  phtisiques  avait  été  signalé  par 
les  auteurs  anglais,  au  niveau  des  muscles  thoraciques;  Lawson  Tait  a 
montré  qu’il  est  généralisé,  qu’on  le  provoque  presque  partout  avec  la  plus 
grande  facilité.  Klippel  a établi  (ju’il  s’accompagne  de  la  diminution  des  réac- 
tions électriques,  et  souvent  d’une  légère  exagération  des  réllexes;  et  il  dé- 
signe l’ensemble  de  ces  phénomènes  (myoœdème,  diminution  des  réactions 
électriques,  et  exagération  des  réllexes)  sous  le  nom  de  réacAion  de  débilité 
ou  de  cachexie  des  muscles.  L’anatomie  pathologi([ue  montre  que  les  muscles 
atrophiés  qui  présentent  cette  réaction  offrent  des  lésions  variables  : tantôt 
on  trouve  de  l’atrophie  simple  de  la  fibre  musculaire,  avec  sclérose  du  tissu 
conjonctif  interstitiel  ; tantôt  on  trouve  de  la  dégénérescence  de  la  substance 
striée  avec  prolifération  secondaire  des  noyaux.  Klippel  ne  rattache  pas  ces 
altérations  aux  névrites  des  j)htisiques  ; il  pense  que  les  myopathies  de  la 
tuberculose  dépendent  des  toxines  microbiennes,  agissant  à la  fois  sur  les 
extrémités  nerveuses  et  sur  la  sul»stance  musculaire  striée.  11  rapproche  de 
ces  myopathies  l’amyotrophie  cardia(|ue  avec  tachycardie,  et  l’atrophie  des 
muscles  du  larynx  produisant  l’aphonie  sans  lésions  de  la  muqueuse,  états 
mf)rbides  qui  s’oljservent  quelquefois  chez  les  phtisiques. 

Os  et  articulations.  — Les  lésions  tuberculeuses  des  os,  des  articula- 
tions, des  synoviales,  si  fréquentes  comme  tuberculoses  locales  et  primitives, 
sont  relativement  rares  chez  les  phtisiques  avérés. 

iMais  il  se  produit  souvent  des  troubles  île  nutrition  du  tissu  osseux  qui  don- 
nent lieu  à la  déformation  des  doigts  en  baguette  de  tambour  (doiiits  hippocra- 
tiques). \dosléo-arthropalhie  hypertrophiante  pneirmiijue  de  Marie,  (pi’on  ren- 
contre, comme  les  doigts  hippocratiijues,  dans  la  phtisie  et  la  plupart  des 
maladies  chroni(pies  de  l’aiipareil  respiratoire,  paraît  n'étre  que  l’expression  la 
plus  élevée  de  ces  troubles  de  nutrition.  La  fragilité  du  tissu  osseux  pourrait 
aussi  être  une  conséquence  de  la  tuberculose,  et  l’on  pourrait  observer  chez 
les  phtisi<jues  des  fractures  spontanées  (Klippel).  Lharrin  et  (luignard  ont  noté 
chez  les  phtisiques  des  douleurs  dans  la  continuité  des  os  longs,  et  les  ont 
expli([uées  par  l’intensité  de  la  désassimilation  phosphaticjue. 

Organes  des  sens.  — Appareil  de  la  vision.  — La  tuberculose  de  l'ccil (*) 

(*)  Ou  donne  le.  nom  de  tnyoœdème  à une  conlracl.ion  limilée  d’une  jiarlic  d’un  muscle, 
SC  traduisant  |)ar  un  bonnement  nodulaire,  et  se  jiroduisant  sous  l’inlluence  d’une  c.xci- 
tation,  telle  que  le  pincement,  la  p('rcussion  In-usque.  Lawson  Tait  considérait  ce  iihéno- 
mène  cornme  un  signe  |>récurscur  de  la  jililisic;  cette  opinion  est  erronée. 
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est  une  complication  rare  de  la  phtisie;  l’infection  bacillaire  peut  atteindre 
toutes  les  parties  du  globe  de  l’œil,  sauf  le  cristallin  et  la  sclérotique;  en  cas 
de  tuberculose  des  méninges,  il  existe  très  souvent  des  tubercules  sur  la  cho- 
roïde. La  tuberculose  oculaire  est  toujours  d’un  fâcheux  pronostic. 

Appareil  de  rouie.  — La  suppuration  de  l’oreille  est  fréquente  chez  les  phti- 
siques; elle  est  ordinairement  la  conséijucnce  d’une  tuberculose  de  la  caisse 
du  tympan  et  du  rocher;  elle  doit  être  traitée  avec  soin,  car  elle  peut  se  com- 
pliquer de  méningite,  d’abcès  du  cerveau  et  du  cervelet,  d’ulcération  des  vais- 
seaux et  de  phlébite  des  sinus. 

Nez.  — La  tuberculose  du  nez  peut  se  présenter  sous  la  forme  de  lupus,  et 
sous  la  forme  de  tuberculose  proprement  dite.  Cette  dernière,  très  rare,  ne 
s’observe  (jue  chez  des  phtisiques  avancés  ; elle  est  ulcéreuse  ou  végétante,  et 
dans  ce  dernier  cas  elle  se  manifeste  par  les  signes  d’une  tumeur  intra-nasale 
(Cartaz,  Plicque). 

Peau.  — Chez  les  phtisiques,  on  peut  observer  la  tuberculose  cutanée,  sous 
ses  diverses  formes  (lupus,  tuberculose  ulcéreuse  ou  verruqueuse),  et  les 
gommes  tuberculeuses  sous-cutanées-,  ces  lésions  ont  été  décrites  dans  une  autre 
partie  de  ce  Traité. 

La  peau  des  phtisiques  offre  assez  souvent  des  troubles  de  la  pigmentation; 
sur  le  front  et  les  joues,  on  peut  constater  du  chloasma,  c’est-à-dire  des  ma- 
cules d’un  jaune  clair,  luisantes,  non  squameuses;  on  attribue  ces  troubles 
pigmentaires  à une  altération  de  la  rate  ou  des  ganglions  lymphatiques,  ou  de 
l’intestin  (N.  Guéneau  de  Mussy).  Dans  les  cas  où  la  phtisie  s’accompagne  de 
lésions  des  capsules  surrénales,  on  peut  observer  la  teinte  bronzée  addiso- 
nienne.  Le  pityriasis  versicolor  est  fréquent  chez  les  phtisiques;  les  taches 
brunes,  couleur  « café  au  lait  »,  qu’il  produit  sur  la  poitrine,  doivent  être  dis- 
tinguées d\\ pityriasis  tabescentium,  c’est-à-dire  delà  desquamation  cachectique 
à fines  écailles  qui  est  due  à un  trouble  des  sécrétions  sudorale  et  sébacée 
accompagnant  la  fonte  du  tissu  adipeux. 

Les  éruptions  sudorales  (sudamina  et  miliaires)  s’observent  surtout  dans  la 
phtisie  aiguë.  Le  purpura  est  plus  fréquent  aussi  dans  la  granulie  que  dans  la 
forme  chroni(jne;  dans  celle-ci,  il  s’observe  (juelquefois  à la  période  terminale. 

Sang.  — C’est  seulement  dans  le  cours  de  la  tuberculose  granulique  aiguë 
qu’on  a constaté  la  présence  des  bacilles  de  Koch  dans  le  sang.  Dans  la  phtisie 
chronique,  le  bacille  de  la  tuberculose  n’a  pas  été  constaté  dans  cette 
humeur. 

On  y a trouvé,  par  contre,  certains  microbes  d’infections  secondaires,  tels 
que  le  streptocoque  et  le  pneumocoque. 

Au  point  de  vue  de  sa  constitution  anatomique  et  de  sa  composition  chi- 
mique, le  sang  des  phtisiques  peut  présenter,  d’après  Hayem,  deux  ordres 
de  modifications  : celles  qui  sont  liées  à Y anémie  symptomatique  et  celles  qui 
sont  dues  à une  chloro-anémie  semblable,  au  point  de  vue  bématologique,  à 
la  chlorose  vraie  et  s’observant  souvent  chez  les  jeunes  femmes  au  début  de 
la  phtisie. 

Anémie  symptomatkpie.  — Les  modifications  du  sang  qui  résultent  de 
l'empoisonnement  tuberculeux  sont  d'autant  plus  accusées  que  la  consomption 
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est  plus  avancée;  elles  sont  soumises  à de  nombreuses  variations  par  suite 
d’une  foule  de  contingences  (troubles  digestifs,  diarrhée,  sueurs,  etc.). 

D'une  manière  générale,  tous  les  observateurs  ont  vérifié  cette  assertion  de 
Portai  que  dans  la  phtisie  chronique,  la  masse  du  sang  est  notablement 
réduite. 

Le  nombre  des  hématies  est  toujours  diminué  (Malassez).  De  5000000,  chiffre 
normal,  ce  nombre  tombe  à 4000  000,  5 000000,  2 500  000.  Les  dimensions  des 
hématies  sont  très  variables;  on  est  frappé  par  le  nombre  de  ces  éléments 
très  petits  ou  très  grands,  c’est-à-dire  présentant  les  dimensions  normales 
extrêmes;  on  constate  en  outre  des  globules  nains  dérivant  des  hématoblastes, 
dont  le  nombre  est  toujours  augmenté;  on  ne  voit  de  globules  géants  que 
dans  les  cas  où  l’anémie  symptomatique  est  poussée  à un  très  haut  degré. 
La  teneur  du  sang  en  hémoglobine  est  amoindrie,  ce  qui  tient  d’abord  à la 
diminution  du  nombre  des  hématies,  et  ensuite  à l’abaissement  de  la  valeur 
globulaire,  c’est-à-dire  de  la  quantité  d’hémoglobine  dans  chaque  globule 
rouge;  le  pouvoir  d’absorption  du  sang  pour  l’oxygène  est  partant  très 
diminué  (Ouinquaud,  Regnard);  d’après  Hénocque,  l’activité  de  réduction  de 
l'hémoglobine  dans  les  tissus  est  aussi  très  amoindrie. 

La  leucocgtose  ne  s’observe,  d’après  Hayem,  que  lorsqu’il  se  produit  une 
complication  phlegmasique  (pneumonie,  méningite,  etc.). 

Les  caractères  chimiques  du  sang  des  phtisiques  sont  peu  connus;  ce  sang 
serait  à peine  alcalin  (de  Renzi  et  Marotta),  pauvre  en  matières  grasses  et  en 
glycose  (Chiais),  en  chlorure  de  sodium;  d’une  manière  générale,  il  y aurait 
diminution  de  tous  les  principes  solides,  sauf  du  phosphate  de  chaux,  dont  la 
proportion  est  augmentée  jusqu’à  49  pour  1000  (Becquerel  et  Rodier).  Freund 
a montré  qu’il  existe  de  notables  proportions  de  cellulose  dans  le  poumon  et 
le  sang  des  tuberculeux. 

Aces  altérations  consomptives  du  sang,  dues  sans  doute  à l’empoisonne- 
ment tuberculeux,  correspond  le  teint  pâle  et  terreux  des  phtisiques;  mais 
l’anémie  symptomatique  ne  se  traduit  presque  jamais  par  des  souflles  cardio- 
vasculaires. 

On  a coutume  de  rapporter  aux  altérations  du  sangla  disposition  hémorrha- 
gique qui  s’observe  parfois  dans  la  tuberculose;  Forget,  Leudet,  Charcot,  ont 
décrit  un  jnirpura,  avec  hémorrhagies  multiples,  mortelles,  pouvant  s’observer 
dans  la  phtisie  chronique,  plus  rarement,  il  est  vrai,  que  dans  la  phtisie  aiguë. 

2"  Chloro-anémie  du  début  de  la  tuberculose.  — Il  est  fréquent,  surtout  chez 
les  jeunes  femmes,  d’observer,  au  début  de  la  tuberculose  pulmonaire,  les 
signes  d’une  chloro-anémie  semblable,  au  point  de  vue  hématologique,  à la 
chlorose  vraie.  C’est  ce  que  Hayem  désigne  sous  le  nom  de  chloro-anémie 
tuberculeuse. 

La  coexistence  de  la  chloro-anémie  et  de  la  tuberculose  engendre  un  type 
clinicjue  important  à connaître.  Alors  que  souvent  la  lésion  pulmonaire  est  à 
son  défait  et  parfois  échappe  à l’examen,  la  peau  devient  d’une  pâleur  terne  et 
jaunâtre,  et  les  muqueuses  se  décolorent;  il  y a une  diminution  rapide  des 
forces,  de  la  fatigue  au  moindre  effort.  A l’essoufflement  s’ajoutent  des  palpi- 
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talions,  survenant  parfois  sans  causes,  la  nuit  surtout,  et  une  tachycardie 
légère  et  permanente;  ces  symptômes  fonL  parfois  penser  à une  cardiopathie; 
l’erreur  est  d’autant  plus  facile  à commettre,  que  l’augmentation  de  l'impulsion 
de  la  pointe  et  la  transmission  des  bruits  du  cœur  par  le  poumon  induré  peu- 
vent faire  croire  à une  hypertrophie  cardiaque.  Mais  le  plus  souvent  l’ensemble 
symptomatique  simule  la  chlorose  vraie;  l’aménorrhée  ou  la  dysménorrhée, 
les  troubles  dyspeptiques,  se  joignent  presque  constamment  à la  chloro-anémie, 
et  l’on  conçoit  combien  il  peut  être  difficile,  en  l’absence  de  lésions  pulmonaires 
nettes,  de  ne  pas  affirmer  qu'il  s’agit  d’une  chlorose  simple.  Cependant,  la 
fièvre,  ramaigrissement,  les  sueurs,  qui  sont  rares  dans  la  chlorose  pure, 
attirent  souvent  rattention.  D’après  Trousseau,  un  signe  d’une  haute  significa- 
tion serait  l’absence  presque  constante  des  souflles  cardiaques  et  vasculaires, 
(jui  permettrait  de  distinguer  la  chlorose  tuberculeuse  de  la  chlorose  vraie. 

Cœur.  — Endocarde.  — Id endocardite  bacillaire  ne  s’observe  que  dans  la 
tuberculose  miliaire  aiguë.  Girode  et  Lion  ont  rencontré,  dans  la  phtisie  chro- 
nique, une  endocardite  de  nature  indéterminée,  dans  laquelle  l’examen  et  les 
cultures  n’ont  permis  de  découvrir  aucun  micro-organisme.  Si  la  plupart  des 
auteurs  s’accordent  pour  admettre  un  réel  antagonisme  entre  les  lésions  mi- 
trales et  le  développement  de  la  tuberculose  pulmonaire  (Pidoux,  Peter),  il  faut 
par  contre  citer  l’opinion  de  Teissier  attribuant  une  origine  tuberculeuse  au 
rétrécissement  mitral  pur  des  jeunes  filles. 

Péricarde.  — La  péricardite,  observée  par  Agricola,  Sénac,  Corvisart, 
Laënnec,  est  fréquente  dans  la  phtisie  (Bamberger,  Gunshurg,  Jaccoud);  on 
l’observe  une  fois  sur  trente-cinq  (Rilliet  et  Barthez,  Leudet);  elle  peut  pro- 
duire un  épanchement  peu  abondant,  de  nature  séreuse  et  contenant  quelque- 
fois du  pus  et  du  sang;  mais  elle  est  le  plus  souvent  sèche  (Rousseau)  et  se 
termine  alors  par  symphyse  ; quelquefois  on  observe  une  pachypéricardite  avec 
nombreuses  granulations  dans  l’épaisseur  de  la  fausse  membrane.  Pins  fré- 
quente dans  la  forme  aiguë,  mais  encore  assez  commune  dans  la  tuberculose 
chronique,  la  péricardite  est  le  plus  ordinairement  de  nature  bacillaire  (Cornil)  ; 
elle  peut  résulter  de  l’infection  générale  ou  de  la  propagation  d’une  tuber- 
culose de  voisinage,  plus  rarement  de  l’ouverture  d’un  foyer  tuberculeux  dans 
le  péricarde  (Zenker).  La  péricardite  peut  être  causée  aussi  par  une  infection 
secondaire  pure  ou  associée  à la  tuberculose. 

La  péricardite  des  phtisiques  est  le  plus  souvent  latente;  elle  ne  se  révèle 
même  pas  toujours  par  l’auscultation.  Mais  elle  peut  devenir  la  cause  de  trou- 
bles circulatoires  graves,  soit  par  l'abondance  de  l’épanchement,  ce  qui  est 
rare,  soit  plutôt  par  la  symphyse  du  cœur,  dont  la  tuberculose  est  la  cause  la 
plus  fréquente  après  le  traumatisme  (Bamberger);  alors  la  cachexie  cardiaque 
s’ajoute  à la  cachexie  tuberculeuse  (Jaccoud),  et  la  mort  peut  survenir  par 
asystolie,  par  syncope  ou  par  un  autre  accident,  tel  qu’une  thrombose  de 
l’artère  pulmonaire  ou  une  hémorrhagie  intra-péricardique. 

Myocarde.  ■ — La  tuberculose  du  myocarde,  en  dehors  des  granulations  mi- 
liaires constatées  dans  la  phtisie  aiguë  dans  les  parois  on  sur  les  valvules,  est 
extrêmement  rare. 

Mais  on  trouve  fréquemment,  chez  les  phtisiques,  des  altérations  non  spéci- 
jiques  du  muscle  cardiaque. 
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l.'alrophie  du  cœur  est  la  lésion  la  plus  commune.  Le  cœur  des  phtisiques, 
a dit  Laënnec,  participant  à l’amaigrissement  général,  « est  presque  toujours 
remarquable  par  la  petitesse  et  la  fermeté  de  son  tissu  » . Cette  observation  a 
été  confirmée  par  Bizot,  Andral,  Louis,  Bertin,  Bouillaud,  etc.;  cependant 
Palbier,  dans  un  travail  récent,  n’aurait  guère  observé  que  dans  la  moitié 
des  cas  l’atrophie  du  cœur,  et  aurait  trouvé  souvent  normal  le  volume  de  l’or- 
gane. L’atrophie  porte  sur  le  cœnv  tout  entier;  le  poids  est  notablement 
diminué  (Peacock,  Barabé);  il  y a amincissement  des  parois  et  diminution  de 
la  capacité  des  cavités  ; les  oreillettes  étant  moins  rétractées  que  les  ven- 
tricules, le  cœur  peut  prendre  l’aspect  d’un  gland  de  chêne;  l’infundibulum 
de  l’artère  pulmonaire  semble  dilaté;  dans  la  phtisie  ulcéreuse  vulgaire,  la 
dilatation  du  cœur  droit  signalée  par  quelques  auteurs  est  plus  apparente  que 
réelle;  ce  qui  peut  tromper  l’observateur,  c’est  la  petitesse  du  ventricule  droit. 
Les  valvules  peuvent  être  également  atrophiées  et  prendre  un  aspect  cribri- 
forme  (King,  Adam).  Le  myocarde  est  en  général  très  pâle.  Au  microscope, 
on  constate  une  atrophie  simple  ou  pigmentaire  des  fibres  musculaires; 
celles-ci  ont  leur  diamètre  diminué  et  une  striation  moins  nette;  on  constate 
parfois  un  certain  degré  de  sclérose.  L’atrophie  du  cœur  a été  rattachée  à 
diverses  causes  : à la  diminution  de  la  masse  du  sang  et  à la  régression 
cachectique  du  muscle  (Stokes);  elle  est  peut-être  du  même  ordre  que  les 
amyotrophies  décrites  par  Klippel.  Mais,  d’après  quelques  auteurs,  nous 
l’avons  vu,  cette  atrophie  serait  antérieure  à la  phtisie,  dont  elle  serait  une 
cause  prédisposante;  on  en  a donné  comme  preuve  : 1“  que  les  fibres  mus- 
culaires sont  souvent  intactes;  2“  que  l’atrophie  est  beaucoup  plus  accusée  ici 
que  dans  toutes  les  autres  cachexies;  a“  qu’on  la  rencontre  surtout  dans  les  cas 
de  tuberculose  héréditaire. 

On  a signalé  aussi  \a  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  myocardiques  comme 
une  complication  possible  de  la  phtisie  chronique  à la  période  consomptive 
(Bokitanski,  Peacock,  Louis,  Aran,  Stokes,  etc.),  de  la  phtisie  aiguë  et  des 
poussées  aiguës  de  la  phtisie  ulcéreuse;  la  dégénérescence  se  localiserait  à la 
paroi  antérieure  du  ventricule  droit,  surtout  dans  sa  moitié  inférieure,  et  se 
ferait  par  points  isolés  (Bizot).  D’après  Palhier,  la  dégénérescence  graisseuse 
serait  infiniment  plus  rare  qu’on  ne  le  dit;  on  observerait  beaucoup  plus  souvent 
l'infiltration  de  granulations  pigmentaires,  soit  diffuse,  soit  périnucléaire. 

On  a parfois  noté  la  myocardite  scléreuse  avec  hypertrophie. 

Ces  lésions  diverses,  atrophie,  dégénérescence,  sclérose,  ne  se  révèlent 
pas  en  clinique  par  des  troubles  proportionnels  de  la  fonction  ; rinsuffisance 
cardiaque  ne  devient  manifeste,  comme  il  sera  dit  plus  loin,  que  dans  la  phtisie 
fibreuse.  Dans  la  phtisie  ulcéreuse  chronique,  voici  les  troubles  cardiaques  que 
l’on  a constatés  ; au  début  on  peut  observer  une  suractivité  fonctionnelle  du 
cœur,  des  palpitations,  et  un  souftle  systolique  doux  de  la  base,  d’origine 
nervo-musculaire  pour  G.  Sée,  d’origine  extra-cardiaque  pour  Potain.  Plus 
tard,  à la  période  d’état  ou  à la  phase  terminale,  on  peul,  percevoir  les  signes 
ordinaires  de  la  myocardite  : afl'aihlissement  du  bruit  systolique  et  du  choc 
de  la  pointe;  parfois  souffles  d’insuffisance  mitrale  et  tricuspidienne  d’origine 
fonctionnelle;  arythmie  cardiaque  et  augmentation  de  la  dyspnée.  Nous  avons 
vu  que  la  mort  subite  par  syncope  avait  été  rapportée  aux  altérations  du 
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myocarde.  Dans  la  phtisie  ulcéreuse  commune,  les  troubles  cardiaques  sont, 
en  somme,  assez  rares:  et,  en  général,  ils  sont  assez  atténués  pour  ne  pas  pro- 
duire d’œdèmes;  ordinairement  ils  passent  inaperçus,  au  milieu  du  cornplexus 
symptomatique. 

11  n’en  est  pas  de  même  de  la  dilatation  du  cœur  droit  avec  insuffisance  tricus- 
pidienne  qui  s’observe  presque  toujours  dans  la  phtisie  fibreuse  et  qui  peut  se 
produire  par  le  seul  l'ait  de  la  gêne  circulatoire  dans  le  domaine  de  l’artère 
pulmonaire.  Il  n’est  pas  nécessaire  que  le  myocarde  soit  altéré  au  préalable  pour 
que  la  dilatation  se  produise  ; mais  le  développement  de  celle-ci  est  évidem- 
ment favorisé  par  des  lésions  myocardiques  préexistantes.  Dans  la  phtisie 
tibreuse,  l’emphysème,  la  sclérose  pulmonaire,  les  adhérences  pleurales,  s’unis- 
sent pour  diminuer  le  champ  de  l’hématose  et  pour  entraver  les  excursions  res- 
piratoires; la  tension  augmente  dans  l’artère  pulmonaire;  le  cœur  droit  se 
dilate,  et  l'orifice  tricuspidien  devient  insuffisant.  Ces  accidents  se  traduisent 
d’abord  par  la  stase  veineuse  généralisée,  en  particulier  par  la  turgescence 
des  veines  jugulaires,  puis  par  des  œdèmes  et  par  des  crises  d’asystolie  qui 
entraînent  finalement  la  terminaison  fatale.  Dans  la  phtisie  fibreuse,  les  patients 
succombent,  en  général,  bien  plus  par  le  cœur  que  par  le  poumon. 

La  mort  par  asystolie  véritable  peut-elle  aussi  être  observée  dans  les  autres 
formes  de  la  phtisie  pulmonaire?  Dans  la  phtisie  aiguë,  à forme  suffocante  ou 
catarrhale,  la  dilatation  du  cœur  droit  joue  certainement  un  rôle  dans  les  acci- 
dents terminaux,  nous  le  verrons  plus  loin.  Dans  la  phtisie  commune,  elle  sur- 
vient quelquefois  par  le  fait  d’une  symphyse  péricardique.  Enfin,  d’après 
M.  Jaccoud,  dont  l’opinion  est  contredite  par  beaucoup  d’auteurs  (Bizot,  Louis, 
Chambers,  Grisolle,  Gouraud),  la  dilatation  du  cœur  droit  peut  s’observer  dans 
la  phtisie  vulgaire  lorsqu’il  existe  des  cavernes  multiples  et  étendues  avec 
absence  d’hémoptysie;  ce  serait  même  une  circonstance  heureuse,  car  elle 
aurait  pourelTet  de  prévenir  les  hémorrhagies  mortelles  de  la  dernière  période 
en  diminuant  l’hypertension  de  l’artère  pulmonaire. 

■Vaisseaux.  — I.  Les  artères  et  les  veines  peuvent  être  envahies  par  la 
tuberculose-,  nous  connaissons  déjà  l’artérite  tuberculeuse  des  cavernes  avec 
formation  d'anévrysmes  de  Rasmussen  et  l’endovascularite  oblitérante  d’Hip- 
polyte  Martin.  Nous  étudierons  avec  la  granulie  le  développement  des  tuber- 
cules sur  les  parois  internes  de  veines  périphériques,  de  l’artère  pulmonaire 
et  des  veines  pulmonaires,  l’endartérite  tuberculeuse  des  méninges  (Cornil),  et 
des  divers  organes  envahis  par  les  granulations  miliaires. 

IL  La  sténose  cardio-vasc7ilaire  congénitale  (Beneke,  Brehmer)  et  \e  rétrécis- 
sement de  l'artère  pulmonaire  congénital  ou  acquis  (Traube,  Lebert,  G.  Paul, 
Duguet),  même  la  compression  de  cette  artère  par  une  tumeur  quelconque  du 
médiaslin  (Hanot),  sont,  nous  l’avons  dit,  des  causes  prédisposantes  de  l’in- 
fection bacillaire.  Rappelons  cependant  que  Beneke  se  sépare  des  auteurs 
précédents  en  ce  que,  pour  lui,  la  prédisposition  à la  tuberculose  est  carac- 
térisée surtout  par  une  aorte  étroite  et  une  artère  pulmonaire  relativement 
plus  large. 

III.  Les  coagulations  sanguines  inira-vasculaires  sont  très  communes  chez 
les  phtisiques  à la  période  consomptive.  La  mort  peut  survenir  par  des  hémo- 
ptysies et  une  asphyxie  rapide  dues  à une  thrombose  de  l'artère  pulmonaire 
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(Hanoi,  Rendu,  Baréty,  Iluchard),  par  des  accidents  d’embolie  cérébrale  dus 
à une  thrombose  développée  dans  les  veines  pulmonaires . 

La  phlegmatia  alla  dolens  survient  souvent  à la  période  terminale  de  la 
phtisie,  comme  dans  toutes  les  cacliexies.  La  théorie  de  la  thrombose 
marastique  de  Virchow  paraît  aujourd'hui  insuffisante  à expliquer  sa  patho- 
génie ; on  revient  aux  idées  de  Cruveilhier  et  l’on  admet  son  origine  phlélntique  ; 
la  phlef/matin  se  développerait  sons  rintlnence  d’une  altération  primitive  de 
l’endothélinm  causée  exceptionnellement  par  le  bacille  de  Koch,  le  plus  sou- 
vent parle  streptocoque,  ou  par  les  microbes  d’une  infection  secondaire;  la 
cachexie,  en  modifiant  la  circulation  et  la  composition  du  sang,  serait  une 
cause  favorisante  (Vaquez).  La  phlébite  peut  occuper  toutes  les  veines,  les 
superficielles  et  les  profondes  ; au  membre  inférieur,  qui  est  son  siège  de  prédi- 
lection, surtout  du  coté  gauche,  elle  se  manifeste  par  les  symptômes  classi- 
ques : douleur,  œdème  dur  et  blanc  avec  réseau  de  veines  dilatées,  sensation 
d’un  cordon  dur  et  douloureux  au  niveau  de  la  veine  enllammée  ; elle  peut 
aussi  occuper  le  membre  supérieur  (Trousseau),  le  tronc  brachio-céphalique 
(Pitres).  Quand  le  caillot  n’est  pas  complètement  oblitérant,  on  lorsque  la 
phlébite  occupe  de  petites  veines,  comme  cela  arrive  souvent  aux  mollets,  la 
phlegmatia  se  manifeste  par  une  douleur  fixe  avec  ou  sans  nodosités  sur  le 
trajet  de  la  veine  ; elle  dure  peu  de  temps  et  passe  facilement  d’un  membre  à 
un  autre  ; dans  ce  cas,  elle  peut  être  méconnue  et  prise  pour  une  simple  myalgie. 

On  a noté  aussi,  à l’autopsie  des  phtisiques,  des  thromboses  des  sinus  de  la 
dure-mère  et  des  veines  rénales. 

Système  lymphatique.  — Le  système  lymphatique  est  profondément 
altéré  dans  la  phtisie  pulmonaire.  Nous  connaissons  la  lymphangite  tuliercu- 
leuse  du  poumon  et  les  ailénopathies  trachéo-bronchicjues  ipii  en  résultent,  la 
lymphangite  tuberculeuse  de  l’intestin  au  niveau  des  ulcérations  et  l’adénopa- 
thie mésentéricpie  qui  lui  succède. 

Nous  avons  étudié  aussi  les  rapports  des  adénites  tuberculeuses  superfi- 
cielles, des  écrouelles  en  particulier,  avec  la  phtisie  pulmonaire.  Nous  étudie- 
rons la  tuberculose  du  canal  thoracique  avec  la  phtisie  aiguë  et  la  micro- 
polyadénopathie superficielle  des  enfants  tuberculeux  avec  la  tuberculose  du 
premier  âge. 

Organes  génitaux.  — La  phtisie  chronique  peut  s’accompagner  d’une 
tuberculose  des  organes  génitaux;  chez  l’homme,  elle  frappe  l’épididyme  et  la 
prostate  le  plus  souvent,  parfois  le  testicule,  le  canal  déférent,  les  vésicules 
séminales;  chez  la  femme,  en  dehors  des  rares  ulcérations  bacillaires  de  la 
vulve  ou  du  vagin  (Cornil,  Descham])s),  on  i)eut  observer  des  mélrites,  des 
salpingites,  des  ovarites,  des  pelvi-péritonites  tuberculeuses  (Andral,  Louis, 
Rrouardel).  Ces  tuberculoses  génitales  semblent  souvent  s’être  développées 
avant  la  tuberculose  pulmonaire. 

Les  modifications  du  sens  génital  chez  l’homme  phtisique  ont  donné  nais- 
sance à des  assertions  contradictoires;  au  lieu  de  la  surexcitation  génésique 
signalée  par  (pielqnes  auteurs,  il  y aurait  ordinairement  nue  diminution  de 
l’activité  génitale  propoidhmnelle  à l’asthénie  générale  (Louis,  Grisolle).  On  a 
signalé  des  ]»ertes  séminales  diurnes  ou  nocturnes,  et  il  y a lieu  de  se  demander 
s’il  faut  les  imputer  à la  tulterculose. 
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Chez  la  femme,  \e?>  troubles  menstruels  sont  presque  constants;  les  règles 
sont,  dès  le  début,  moins  abondantes  et  irrégulières;  elles  finissent  par  dispa- 
raître complètement.  Lorsque  la  phtisie  frappe  des  jeunes  filles  non  encore 
réglées,  la  menstruation  ne  s’établit  pas.  Daremberg  a étudié  l’intluence  de  la 
menstruation  sur  la  marche  des  lésions  pnbnonaires  dans  la  phtisie  commune  ; 
les  règles  normales  peuvent  s’accompagner  de  poussées  congestives  ou 
hémorrhagiques  ; au  moment  des  époques,  les  hémoptysies  sont  frécjuentes 
(Pidou.v),  et,  dans  quelques  cas,  elles  peuvent  révéler  une  tnberculosc  latente. 
Ouand  réconlement  sanguin  commence  à faire  défant,  la  congestion  peut 
aller  jusqu'à  l'apoplexie,  et.  d’après  Dareml)erg,  il  faut  alors  chercher  à rap- 
peler les  règles.  Mais,  plus  tard,  quand  l’aménorrhée  définitive  est  établie, 
nous  n’avons  rien  observé  de  semblaljle  aux  congestions  ou  aux  hémoptysies 
supplémentaires  décrites  par  Daremberg.  La  ménoi)anse  pathologique  causée 
par  la  phtisie  est  habituellement  complète,  définitive,  et  ne  produit  aucun 
accident.  Au  début  de  la  phtisie,  la  femme  peut  concevoir;  mais  elle  avorte 
ordinairement;  et  l’on  a noté  la  fréquence  et  la  répétition  des  fausses  couches 
chez  les  femmes  tuberculeuses.  Nous  avons  étudié  plus  haut  rinfiuence 
néfaste  de  la  grossesse  et  surtout  de  l’accouchement  sur  la  marche  de  la 
phtisie.  Dans  quelques  cas,  l’accouchement  a été  suivi  d’nne  éruption  granu- 
leuse sur  la  plaie  utérine  (Brouardel,  Cornil). 

La  tuberculose  de  la  mamelle  (Verchères,  Dubar)  est  une  complication  très 
rare  de  la  phtisie. 

On  a ol.)servé,  chez  l’homme,  un  gonllement  passager  des  glandes  mam- 
maires (Leudet,  Blomfield,  Allot).  Klippel  a signalé  nn  cas  d’hypertrophie 
scléreuse  de  la  mamelle,  également  chez  l’homme  ('). 

Appareil  urinaire.  Lésions  du  rein.  — La  tuberculose  des  reins  et  de 
l’appareil  urinaire  sera  étudiée  dans  une  antre  partie  de  ce  Traité.  A côté  des 
lésions  nettement  tuberculeuses  que  nous  ne  faisons  (|ue  mentionner,  il  y a 
peut-être  dans  le  rein  des  altérations  spécifiques,  c’est-à-dire  causées  par  le 
bacille,  mais  ne  s’accompagnant  pas  de  tubercules.  Coffin  rattache  la 
néphrite  des  tuberculeux  à l’action  directe  du  bacille  de  Koch  sur  l’épithélium 
des  tubuli.  àlais  cette  opinion  n’est  pas  généralement  admise  : les  lésions 
rénales  non  tuberculeuses  si  diverses  (stéatose,  amylose,  néphrite  chronique), 
observées  dans  la  phtisie  pulmonaire  ulcéreuse,  sont  probablement  dues  à des 
infections  secondaires  par  divers  microbes,  ou  encore  et  surtout  aux  toxines 
tu))ercvdeuses.  En  effet,  Cornil  et  Ouinqnaud,  en  signalant  les  complications 
rénales  (hématurie,  albuminurie  avec  cylindres)  produites  par  les  injections  de 
la  lymphe  de  Koch,  Arloing  en  déterminant  chez  le  cobaye  par  cette  môme 
ln])erculine  une  néphrite  aiguë  diffuse  analogue  à la  néphrite  cantharidienne, 
ont  prouvé  la  réalité  de  néphrites  toxiques  chez  les  phtisiques. 

Quel  que  soit  le  procédé  par  lecpicl  ils  sont  lésés,  les  reins  sont  rarement 
sains  chez  les  phtisiques. 

Le  Noir(^)  a trouvé  des  altérations  manifestes  dans  la  moitié  des  cas  ; et  dans 
l’autre  moitié  il  a trouvé  souvent  des  reins  présentant  de  la  congestion  ou  la 

(')  Deldet,  Voyez  Traité  de  chirurgie  de  Diiplny  et  Reclus,  t.  p.  187. 

(’q  Le  Noir,  De  rallniminurie  chez  les  phtisuiues  ; Thèse  de  Paris,  1890. 
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pâleur  anémique  de  la  substance  corticale.  Bamberger.  dans  l’étiologie  géné- 
rale des  néphrites,  signale  la  tuberculose  pour  une  proportion  de  15,70  pour  100. 
La  lésion  la  plus  commune  est  la  néphrite  dite  parendnjrnaleiiiie  (Piédallu); 
Le  Noir,  sur  5!2  cas  de  lésions  rénales,  trouve  ITi  fois  le  gros  rein  blanc,  soit 
■40,6  pour  100.  La  néphrite  interstitielle,  rare  pour  Lécorché,  est  considérée 
par  Lancereaux  comme  une  complication  frécjuente  de  la  tubercidose  ; 
Gauché  la  regarde  même  comme  la  cause  ordinaire  de  ralbuminurie  des 
phtisiques;  mais,  d’après  Le  Noir,  sa  fréquence  ne  serait  que  de  9 pour  100. 
La  dégénérescence  graisseuse  peut  exister  ici  comme  dans  toutes  les  maladies 
cachectiques.  La  dégénérescence  amyloïde  serait,  pour  Lécorché,  extrême- 
ment fréquente  dans  le  rein  des  phtisiques  (60  à 66  pour  100).  La  stéatose  et 
l’amylose  sont  pres({ue  toujours  associées  au  gros  rein  blanc. 

Ces  diverses  altérations  passent  souvent  inaperçues;  elles  ne  se  révèlent  guènî 
que  par  l'examen  des  urines;  et  même  elles  pourraient  ne  pas  s'accompagner 
d’albuminurie  (Dieulafoy).  Parfois  ce[>endant,  dans  l’ensemble  symptomatique 
si  complexe  de  la  phtisie  à la  période  terminale,  on  peut  démêler  les  signes  de 
la  néphrite  : la  bouffissure  et  la  pâleur  généralisée,  raugmentation  de  la 
dyspnée,  des  foyers  de  bronchite  ou  de  broncho-pneumonie  qui  par  leur  mobi- 
lité doivent  attirer  l’attention  du  côté  des  reins  (Lasègue)  et  qui  d’ailleurs  peu- 
vent provoquer  des  hémoptysies  et  accélérer  la  marche  de  la  maladie.  Rayer 
avait  noté  la  disparition  des  sueurs  chez  les  phtisiques  brightiques;  Le  Noir 
n’a  retrouve  cette  particularité  que  chez  les  sujets  atteints  d’anasarque.  La 
néphrite  peut  lu'iter  la  mort  du  patient  en  jirovoquant  des  accidents  urémi- 
ques cérébraux,  des  hémoptysies,  ou  un  œdème  pulmonaire  suraigu. 

Urines.  — Quand  la  maladie  est  au  délmt,  et  quand  elle  ne  s’accompagne 
pas  de  fièvre,  I nrine  est  à peu  près  normale.  Mais  dès  que  la  dénutrition 
commence  et  dès  que  la  fièvre  s’établit,  burine  renferme  des  matériaux  solides 
en  excès;  à la  période  ultime,  la  substance  organi([ue  étant  usée,  il  y a,  au 
contraire,  une  diminution  progressive  des  matériaux  solides.  Sous  l’inlluemn^ 
de  la  fièvre  et  des  sueurs  abondantes,  les  urines  [)euvcnt  devenir  rares,  foncées 
en  couleur,  présenter,  en  un  mot,  les  caractères  des  urines  fébriles. 

Passons  maintenant  en  revue  les  variations  des  principaux  éléments  consti- 
tuants de  burine. 

La  proportion  iVurée  est  augmentée  au  début;  elle  diminue  ensuite  peu  à 
peu  pour  tomber  aux  chitl'res  de  10,  8 et  même  6 grammes  et  au-dessous;  sous 
binllueuce  de  la  fièvre,  le  chiffre  de  l’urée  remonte  ([uelquefois  légèrement, 
mais  il  reste  toujours  au-dessous  du  chiffre  normal. 

Au  début,  la  «juantité  iXacide  urique  augmente,  surtout  sous  l'influence  de 
la  fièvre;  elle  diminue  à la  fin  de  la  maladie.  La  créatinine,  la  leticine,  la  tyro- 
sine, })araissent  se  comporter  comme  l’acide  ui'i(pie. 

L’excrétion  îles  sulfates  est  peu  modifiée.  Au  coidraire,  celle  des  phospluitcs 
et  des  chlorures  offre  des  variations  très  importantes.  Dès  que  l’amaigrissement 
commence,  on  observe  une  phosphaturie  intense  (Reneke,  Teissicr);  les  urines 
renferment  5 et  4 grammes  de  phosjdiale  terreux  j)ar  liti'c.  Los  chlorures  soni 
aussi  excrélés  en  excès;  les  urines  en  renferment  jusqu’à  17  et  18  grammes 
par  lilrc  (Burot);  l’augmentation  des  chlorures  cesse  momentanément  s’il  se 
pi'oduit  une  complication  inllammatoire.  D'ailleurs,  à la  période  ultime,  la 
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chlorurie  et  la  phosphalurie  disparaissent;  c’est  ce  qui  explique  que  le  diabète 
phosphatiijue  des  phtisiques  ait  pu  être  nié  par  Bratller,  Vibert,  Stokvis  et 
Ouiuquaud. 

Ou  a noté  une  diminution  de  la  quantité  de  potasse  et  de  soude  et  une  aug- 
mentation de  la  quantité  de  chaux. 

h' albuminurie  est  fréquente  chez  les  phtisiques;  d’après  Le  Noir,  dont  la 
statislique  porte  sur  un  total  de  plus  de  700  observations,  elle  s’observe  chez 
30,4  pour  100  des  phtisiques  ; soit  un  albuminurique  sur  trois  phtisiques. 
L’albumine  qui  traverse  le  filtre  rénal  est  composée  de  globuline  et  de  sérine 
en  proporlion  variable;  la  globuline  domine  quand  la  quantité  totale  d’albu- 
mine est  peu  élevée;  on  constate  parfois  de  la  globinurie  pure,  et  alors  l’albu- 
mine n'est  pas  rétractile.  La  peptonurie  accompagne  l’albuminurie  dans  la 
moitié  des  cas;  mais  elle  peut  exister  seule;  elle  est  ordinairement  d’origine 
gastrique  ou  hépatique,  et  elle  se  produit  souvent  d’une  manière  intermit- 
tente. 

L’albuminurie  est  souvent  le  symptôme  révélateur  d’une  lésion  rénale.  Dans 
ce  cas,  elle  est  plus  ou  moins  abondante,  elle  varie  d’un  jour  à l’autre,  mais 
elle  est  permanente;  elle  est  rétractile  et  formée  de  globuline  et  de  sérine;  dans 
l’albuminurie  organique,  la  toxicité  urinaire  est  encore  diminuée,  et  l’on, 
trouve  dans  les  sédiments  des  cylindres  hyalins  ou  granuleux. 

Mais,  chez  les  phtisiques,  l’albuminurie  peut  exister  en  l'absence  de  toute 
altération  rénale-,  Le  Noir  l’a  constatée  dans  beaucoup  de  cas  où  le  rein  fut 
trouvé  sain  à l’autopsie.  L’albuminurie  dyscrasique  est  en  général  peu  abon- 
dante, légère,  temporaire,  parfois  intermittente.  Ses  causes  sont  nombreuses 
et  variées  ; elle  peut  se  produire  sous  l’inlluence  de  la  fièvre,  qui,  d’ailleurs, 
n’engendre  ce  symptôme  (ju’à  partir  de  4ü“,  sous  l’inlluence  de  la  dyspnée  qui, 
pour  Jaccoud  et  Gubler,  produirait  ralbuminurie  en  troublant  la  circulation 
rénale,  sous  l’inlluence  de  l’asthénie  cardiaque  qui  agit  de  la  même  manière. 
Le  Noir  admet  encore,  comme  facteurs  de  l’albuminurie  dyscrasique,  les 
troubles  gastro-inteslinaux,  les  altérations  hépatiques,  les  troubles  de  la  nutri- 
lion  générale,  l’intoxication  tnbercideuse,  et  l’usage  prolongé  de  certains 
médicaments,  tels  que  l’acide  salicylique,  l’iodoforme,  les  balsamiques  et  les 
essences;  la  créosote  ne  produirait  jamais  l’albuminurie. 

La  présence  du  sucre  a été  parfois  constatée  dans  l’urine  des  phtisiques 
(Vibert);  la  glycosurie  a été  rapportée  aux  altérations  hépatiques,  aux  troubles 
nerveux,  à la  gêne  respiratoire  (Dechambre  et  Reynoso),  à la  perversion  de  la 
nutrition  générale. 

Les  urines  ne  renferment  de  Vindican  que  lorsqu’il  existe  des  désordres  dans 
la  digestion  intestinale,  particnlièrement  chez  les  enfants. 

Les  urines  des  phtisiques  présentent  souvent  la  i-éaction  diazoïque  signalée 
par  Ehrlich  : les  urines  préalablement  mélangées  à de  l’ammoniaque  prennent 
une  teinte  d’abord  rouge,  puis  verte,  en  présence  de  corj)s  diazoïques,  c’est-à- 
dire  de  corps  amidés  dans  lesquels  une  on  plusieurs  molécules  d’azote  se  sont 
substituées  à l’hydrogène  de  l’amidogène  AzIIL  Cette  réaction,  due  à la 
présence  d’un  corps  très  réducteur,  serait  d’un  fâcheux  pronostic. 
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Le  Noir  a conslaté  que  les  urines  des  phtisi(jues  sont  eu  générai  moins 
toxiques  que  les  urines  normales. 

Les  urines  ne  renferment  le  bacille  de  Koch,  ou  ne  provoquent  la  tubercu- 
lose par  inoculation,  que  lorsqu’il  existe  de  la  tuberculose  des  voies  urinaires; 
dans  ce  cas,  elles  renferment  ordinairement  du  pus  et  parfois  du  sang. 

Nutrition  des  phtisiques.  — L’observation  seule  permet  de  prévoir  que. 
la  nutrition  des  phtisiques  est  profondément  trouldée;  en  premier  lieu,  l'assi- 
milation  est  réduite  au-dessous  du  taux  normal,  car  la  quantité  des  aliments 
ingérés  est  diminuée,  Indigestion  est  viciée  et  l’absorption  intestinale  entravée  ; 
ensuite,  la  désassimilation  est  beaucoup  plus  active,  puisque,  par  les  crachats, 
par  les  sueurs,  par  les  vomissements,  par  la  diarrhée,  le  phtisique  perd  une 
partie  des  principes  constituants  de  l’organisme.  Mais  ce  défaut  d’équilibre 
entre  les  recettes  et  les  pertes  n’est  pas  runiquc  cause  ([ui  trouble  la  nutri- 
tion; les  mutations  qui  s’opèrent  dans  l’intimité  des  tissus,  les  combustions 
organiques  en  particulier,  sont  perverties  par  la  fièvre,  par  les  altérations 
hépatiques,  les  altérations  rénales.  Ces  désordres  de  la  nutrition  expliquent 
facilement  la  déchéance  rapide  des  phtisiques  et  l’émaciation  extrême  qu’on 
observe  à la  période  consomptive. 

Les  recherches  chimiques,  malgré  leurs  lacunes  et  bien  qu’elles  soient 
encore  assez  mal  coordonnées,  corroborent  en  partie  les  prévisions  de  la  cli- 
nique ; elles  nous  montrent  les  perversions  de  l’oxygénation  du  sang  dans  le 
poumon  et  des  oxydations  dans  les  tissus;  des  modibeations  dans  la  composi- 
tion du  sang  (troubles  de  l’azotémie  et  de  la  glycémie),  et  des  désordres  des 
mutations  désassimilatrices. 

I"  Dans  la  phtisie,  même  au  délud,  la  capacité  respiratoire  du  poumon  est 
diminuée;  et  cette  diminution  s’accentue  à mesuregjue  les  lésions  pulmonaires 
s’étendent.  Cependant,  si  l’on  en  croit  Regnard,  malgré  le  rétrécissement  du 
champ  opératoire,  l'absorption  de  l'oxygène  par  le  poumon  serait  souvent  suf- 
fisante pendant  un  certain  temps,  car  la  circulation  de  l'air  dans  les  voies 
aériennes  est  augmentée  par  la  suractivité  des  mouvements  respiratoires, 
c’est-à-dire  par  la  dysjmée  ; celle-ci  aurait  donc  pour  but  de  compenser  la 
diminution  de  la  capacité  du  poumon;  et  ce  phénomène  de  compensation 
pourrait  expliquer  les  observations  de  Ouinquaud,  lequel  a vu  que,  (juebpie- 
fois,  même  à la  période  consomptive,  la  quantité  d'oxygène  absorbée  est 
supérieure  au  cbitTre  normal  ; mais  ces  faits  constituent  probablement  des 
exceptions.  En  général,  à mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  la  ipiantité 
d’oxygène  absorbée  finit  par  devenir  insufisante;  alors  les  combustions  s’é- 
teignent et  l’asphyxie  commence. 

Le  pouvoir  que  possède  l'organisme,  au  moyen  de  la  polypnée  de  suppléer  à 
la  diminution  de  la  capacité  pulmonaire,  est  d’autant  plus  remarquable  que  le 
sang  des  jibtisiques  a un  pouvoir  d’absorption  pour  l’oxygène  fort  amoindri. 
Le  pouvoir  d’alisorption  du  sang  pour  l’o.xygènc  (capacité  respiratoire  du 
sang)  diminue  parallèlement  au  nombre  des  hématies  et  à leur  valeur  globu- 
laire, c’est-à-dire  à la  teneur  de  celles-ci  en  hémoglobine.  Ouinquaud  a montré, 
que  lOü  centimètres  cubes  de  sang  d’un  tuberculeux  à la  troisième  période, 
agités  à l’air,  absorbent  l i centimètres  cubes  d’oxygène,  au  lieu  de  "20  à 2i, 
chiffre  normal;  Ouinquaud  ajoute  que  si  la  capacité  respiratoire  s’abaisse 
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jusqu'à  15  pour  100,  le  pronostic  est  des  plus  graves.  Ilénocque,  par  l’analyse 
spectroscopique,  a également  constaté  une  diminution  de  l’oxyhémoglobine 
d’autant  plus  marquée  que  la  tuberculose  est  plus  avancée  et  plus  étendue; 
cette  diminution  de  l’oxyliémoglobine  est  plus  prononcée  quand  la  phtisie  a 
débuté  par  une  cbloro-anémie,  ou  quand  elle  se  complique  d'bémoptysie. 

2“  L’oxygène,  fixé  sur  rbémoglobine  en  quantité  insuffisante,  est  d’ailleurs 
dépensé  en  excès  dans  les  formes  graves  du  mal;  dans  ces  cas,  Ilénocque  a 
constaté,  au  spectroscope,  que  l’activité  de  réduction  de  f oxybémoglobine 
dans  les  tissus  est  augmentée;  il  en  est  de  même  dans  les  poussées  aiguës  ou 
après  injection  de  tuberculine.  Dans  les  phtisies  en  voie  d’amélioration, 
Ilénocque  a observé  que  l’activité  de  réduction  de  l'hémoglobine  était  normale 
ou  un  peu  diminuée. 

5''  Ouinquaud  a vu  que  la  quantité  de  ghjcose  diminue  dans  le  sang  avec 
les  progrès  de  la  cachexie;  au  lieu  de  0,40  pour  100,  on  peut  ne  trouver 
(|ue  0,15  pour  100;  ce  dernier  chiffre  marijiie  une  aggravation  du  mal  sans 
rémission  possible.  Le  taux  de  Y urée  dans  le  sang,  qui  devrait  être  diminué, 
est  parfois  augmenté  jusqu’au  double  de  la  normale;  cette  augmentation 
paraît  être  le  fait  d’une  élimination  incomplète,  le  chiffre  de  l’urée  étant  dimi- 
nué en  même  temps  dans  l’urine. 

5“  La  perversion  des  mutations  désassimilatrices  se  révèle  d’abord  par  les 
modifications  qualitatives  et  quantitatives  des  éléments  constituants  de  Yurine. 
Oiiaml  la  dénutrition  commence  à s’opérer,  l’analyse  des  urines  montre  une 
désassimilation  excessive;  on  constate  surtout  une  déminéralisation  très 
active,  c’est-à-dire  une  élimination  exagérée  des  phosphates  (J.  Teissier)  et  des 
chlorures,  et  si  l’on  se  rappelle  qu’il  se  fait  aussi  une  élimination  des  mêmes 
principes  par  les  crachats,  on  en  conclura  que  chez  les  phtisiques,  les  déper- 
ditions en  phosphates  et  en  chlorures  sont  considérables  ; on  constate  aussi, 
dans  les  périodes  initiales  du  mal,  de  fazoturie;  mais  l’excrétion  de  l’urée, 
résidu  de  la  combustion  parfaite  des  albuminoïdes,  est  peu  augmentée;  il  y 
a plutôt  augmentation  de  l’excrétion  des  corps  moins  oxydés,  acide  urique, 
Icucine,  tyrosine,  résultats  d’une  combustion  imparfaite.  Plus  tani,  quand  la 
déchéance  de  l’organisme  est  très  avancée,  le  chiffre  de  tous  les  éléments 
de  l’urine,  urée,  phosphates,  chlorures,  diminue  progressivement.  Chiais  a 
montré  aussi  qu’à  la  période  consomptive  la  diffusion  des  liquides  est  lente 
et  que  les  malades  rendent  toujours  moins  d’eau  qu’ils  n’ont  ingéré  de  licjuides. 
L’albuminurie,  la  peptonurie,  la  glycosurie,  viennent  joindre  leurs  effets  à 
ceux  de  ces  perversions  désassimilatrices. 

On  a étudié  aussi  les  troubles  de  Texhalalion  de  racide  carbonique  par  les 
poumons;  mais  tandis  que  Régnard  pense  (jue  le  phtisique  exhale  peu  d’acide 
carbonique,  Ouinquaud  admet  qu’à  la  troisième  période  de  la  phtisie,  souvent 
à la  deuxième,  et  parfois  dès  le  début,  l’exhalation  d’acide  carbonique  par  kilo- 
gramme et  par  heure  est  augmentée,  môme  lorsque  la  fièvre  n’existe  pas;  plus 
rarement,  avec  de  la  fièvre,  la  quantité  de  CO- serait  égale  ou  à peine  supérieure 
à la  normale.  Tant  que  le  phtisique  n’exhale  que  0 gr.  GodeCO^  par  kilogramme 
et  par  heure,  le  danger  n’est  pas  pressant;  mais  lorsque  l’exhalation  s’élève 
à 0,80,  le  pronostic  s’aggrave;  si  ce  chiffre  est  dépassé  d’une  manière  régu- 
lière, l'existence  est  menacée  dans  l’espace  de  quelques  mois  (Quinquaud). 
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Chiais,  qui  a étudié  récemment  la  nutrition  des  phtisiques,  est  arrivé  à des 
résultats  à peu  près  identiques  à ceux  qu’a  obtenus  Quim[uaud  ; il  a insisté 
sur  ce  fait  (|ue  chez  les  j)htisiques  en  voie  de  guérison,  chez  ceux  dont  la 
santé  générale  est  bonne,  la  nutrition  se  fait  suivant  le  type  physiologique, 
tandis  que,  chez  les  autres,  les  troubles  nutritifs  présentent  des  variations 
fréquentes  d’un  jour  à l’autre.  D’après  le  même  auteur,  des  troubles  nutritifs 
analogues  à ceux  de  la  phtisie  s’observeraient  dans  d'autres  cachexies;  le  type 
de  nutrition  pathologique  que  nous  venons  d’étudier  ne  serait  donc  pas 
propre  à la  tuberculose. 


CHAPITRE  V 

FORMES  CLINIQUES  DE  LA  PHTISIE  PULMONAIRE  CHRONIQUE 


La  phtisie  pulmonaire  peut  revêtir  des  aspects  symptomatiques  variés;  c’est 
ce  que  l’on  comprend  aisément  par  la  lecture  du  chapitre  précédent.  L’asso- 
ciation possible  de  la  lésion  pulmonaire  avec  des  altérations  des  appareils  les 
plus  divers,  altérations  qui  peuvent  être  prédominantes  au  point  de  masquer  la 
présence  des  tubercules  du  poumon,  est  la  cause  principale  de  cette  variabilité 
des  formes  cliniques. 

Nous  allons  attirer  l’attention  sur  les  principales  de  ces  formes  cliniques; 
nous  suivrons  la  classification  de  G.  Sée,  qui  n’est  du  reste  qu’une  modification 
de  celle  de  Laënnec,  et  nous  décrirons  : 

1“  Les  formes  latentes; 

2"  Les  formes  larvées  initiales; 
r>“  Les  formes  avérées. 


I 

FORMES  LATENTES 

L Phtisie  latente  bénigne  ou  curable.  — Les  tubercules  peuvent  se 
développer  au  sommet  du  iioumon  sans  ([u’aucun  signe  vienne  en  révéler 
l’existence.  La  preuve  en  est  fournie  par  les  autopsies  ; rien  n’est  fréquent 
comme  de  trouver,  à l’ouverture  d’un  sujet  qui  a succombé  à une  autre 
maladie  que  la  phtisie,  soit  (pielques  granulations  fibro-crétacées  ou  caséeuses, 
éparses  dans  les  sommets  du  poumon,  soit  même  de  petites  cavernules 
(Boudet,  N.  (iuillot.  Beau).  Brouardel  et  Vibert  out  noté  la  fréquence  de  ces 
lésions  tuberculeuses  dans  les  autopsies  faites  à la  Morgue;  et,  récemment, 
F.  Wolf  a soutenu  qu’on  les  trouvait  dans  })resque  la  moitié  des  cadavres.  A 
un  moment  (pielconque  de  la  vie,  les  individus  qui  i)ortent  de  pareilles  altéra- 
tions ont-ils  ])résenté  des  signes  qui  eussent  permis  d’établir  le  diagnostic? 
Nous  l’ignorons;  pourtant  il  est  vraisemblable  (pie  certains  rhumes  persis- 
tants, mais  finissant  par  guérir,  se  rapportent  à ces  tuberculoses  latentes, 
bénignes  ou  curables.  L’auscultation,  la  recherche  des  bacilles,  pratiquées  au 
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momeiil  de  ce  rhume,  eussent-elles  permis  de  reconnaître  \es  tubercules? 
Cela  est  possible,  mais  n’est  pas  encore  prouvé. 

De  l’existence  de  ces  formes  de  tuberculoses  on  peut  tirer  un  enseignement 
important  : c’est  que  la  tuberculose  que  nous  diagnostiijuons  par  les  signes 
physiques,  et  (jue  nous  jugeons  si  grave  avec  raison,  n’est  peut-être  pas  la 
plus  commune;  qu’il  existe  aussi  un  grand  nombre  de  tuberculoses  bénignes 
ou  curables,  dont  l'évolution  cesse  avant  que  nous  puissions  les  diagnostiquer; 
d’où  l'on  peut  d’abord  conclure  que  l’organisme  porte  en  lui  de  puissants 
moyens  de  défense  contre  l’infection  bacillaire,  ce  ({ui  doit  être  un  encourage- 
ment pour  la  thérapeutique.  On  en  peut  conclure  aussi  que  les  phtisies  que 
nous  diagnostiquons  par  les  signes  physiques  offrent  déjà  une  gravité  très 
grande  et  sont  })resque  irréparables.  Il  serait  donc  fort  intéressant  de  posséder 
un  moyen  sûr  de  reconnaître  les  phtisies  latentes.  Quelques  faits  nous  portent 
à penser  que  l'examen  bactériologique  des  crachats,  pratiqué  sur  une  large 
échelle,  permettrait  de  découvrir  des  l)acilles  dans  les  crachats  de  certains 
sujets  chez  lesquels  cette  découverte  serait  une  grosse  surprise. 

Phtisies  latentes  graves.  — On  observe  parfois  des  phtisiques  qui  toussent, 
qui  maigrissent,  qui  présentent  de  la  fièvre,  mais  chez  lesquels  les  signes 
physiques  se  dérobent  à l’examen  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long;  c’est 
ce  qui  arrive  lorsque  les  altérations  siègent  à la  partie  centrale  des  poumons, 
et  quand  elles  sont  très  petites  on  très  disséminées.  Autrefois  le  diagnostic  de 
ces  formes  était  des  plus  obscurs;  mais,  à l'heure  actuelle,  les  symptômes 
fonctionnels  et  les  troubles  de  l’état  général  inciteront  le  médecin  à rechercher 
le  bacille  dans  les  crachats,  et  les  résultats  de  cette  recherche  lèveront  tous  les 
doutes. 


II 

FORMES  LARVÉES  INITIALES 

La  tuberculose  pulmonaire,  lorsqu’elle  a atteint  la  deuxième  ou  la  troisième 
période,  est  rarement  méconnue.  Mais,  à la  phase  du  début,  à l'époque  où  les 
signes  physiques  sont  peu  accentués,  l'éclosion  des  tubercules  peut  être 
masquée  par  des  troubles  ou  des  altérations  concomitantes;  et  le  médecin  jieut 
ne  pas  reconnaître  la  tuberculose  au  milieu  du  complexus  symptomatique.  Ce 
sont  ces  jthlisies  initiales  larvées  que  nous  allons  étudier  ici. 

Forme  bronchitique  ou  catarrhale.  — Certains  phtisiques  semblent  d’abord 
n’ètre  atteints  que  d’un  simple  catarrhe  chronique  des  bronches;  ils  disent  être 
sujets  à s’enrhumer  et  se  bien  porter  dans  l’intervalle  de  leurs  rhumes.  On  les 
ausculte,  et,  au  premier  abord,  ils  semblent  bien  atteints  d'une  simple  bronchite 
chronique  ; on  n’entend  guère  que  des  raies  ronflants  et  sibilants  dans  une 
grande  étendue  de  la  poitrine.  Cependant  trois  signes,  d'après  C.  Sée,  doivent 
donner  l'éveil  au  médecin  et  l’engager  à rechercher  les  bacilles  dans  les  crachats  : 

1®  Les  râles  de  bronchite  sont  plus  mar([ués  et  plus  fixes  dans  les  sommets 
du  poumon. 

2"  La  percussion  d'un  des  sommets  fournit  un  son  tympanique,  alors  que  de 
l’autre  côté  le  son  est  normal.  (Le  tympanisme  tient  à la  détente  du  tissu 
pulmonaire  qui  environne  les  tubercules  naissants.) 
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5“  L’absence  d’emphysème  généralise,  lequel  est  exceptionnel  dans  la 
phtisie,  et  commun  dans  la  bronchite  chronique. 

De  ces  faits,  nous  rapprocherons  trois  cas  observés  par  nous  et  auxquels 
nous  donnerions  volontiers  le  nom  de  tuberculose  i^seudo-grippale  curable.  Il 
s’agissait  de  sujets,  bien  portants  jusque-là,  qui  semblaient  atteints  d’une 
grippe  et  par  les  signes  locaux  et  par  les  symptômes  généraux;  mais  la  maladie 
avait  une  marche  tramante  ; les  malades  ressentaient  une  fatigue  inusitée  et 
présentaient  le  soir  un  léger  mouvement  fébrile  avec  sueurs;  pourtant  leur 
appétit  était  conservé  et  ils  accomplissaient  leurs  occupations  journalières.  En 
raison  de  la  persistance  de  la  fatigue  générale  et  du  catarrhe  bronchique  diffus, 
nous  avons  examiné  les  crachats  dans  ces  trois  cas,  et  nous  y avons  trouvé  des 
bacilles  de  la  tuberculose.  Un  de  ces  malades  avait  été  ausculté  par  deux  de 
nos  maîtres,  qui  avaient  conclu  à l’absence  de  tubercules.  Nous  avons  pu  suivre 
deux  de  ces  sujets,  et  nous  avons  constaté  la  disparition  de  tous  les  signes 
locaux  et  de  tous  les  symptômes  généraux,  et  la  disparition  parallèle  des 
bacilles  dans  les  crachats,  chez  l’un  quatre  mois,  et  chez  l’autre  six  mois 
après  le  début  des  accidents.  Sans  la  recherche  des  bacilles,  nous  pouvons 
affirmer  que,  chez  ces  malades,  la  tuberculose  eût  certainement  passé  ina- 
perçue. 

Forme  à début  pleural.  — La  phtisie  pulmonaire  peut  débuter  par  une 
pleurésie  d’apparence  simple;  nous  avons  déjà  assez  insisté  sur  ce  point  pour 
qu’il  soit  inutile  d’y  revenir. 

Phtisie  à début  chloro-anémique.  — La  phtisie  commençante  peut  se 
traduire  uniquement  par  la  chloro-anémie,  surtout  cliez  les  jeunes  femmes, 
plus  rarement  chez  les  hommes. 

Les  femmes  ainsi  atteintes  deviennent  chlorotiques  sans  motif  appréciable, 
sans  qu’on  puisse  invoquer  ni  la  puberté,  ni  le  mariage,  ni  les  infraclions  à 
l’hygiène;  elles  deviennent  pâles,  d’une  pâleur  terne  ou  jaunâtre,  d’un  teint 
terreux  qui  diffère  de  la  décoloration  verdâtre  des  vraies  chlorotiques  (G.  Sée); 
elles  se  fatiguent  avec  facilité,  elles  ont  des  paljiitations  presque  incessantes 
qui  s’exagèrent  au  moindre  effort.  Il  est  exceptionnel  d’entendre  dans  la 
chlorose  tuberculeuse  des  bruits  de  souffie  cardiaques  ou  vasculaires  ; ce 
caractère  a une  grande  importance  pour  le  diagnostic. 

Celui-ci  est  d'autant  plus  difficile,  que  des  névralgies,  de  la  mélancolie,  des 
troubles  de  la  menstruation  et  des  troubles  dyspeptiques  s’associent  ordinaire- 
ment à l’anémie  et  augmentent  encore  la  ressemblance  du  tableau  clinique 
avec  celui  de  la  chlorose  vraie. 

Mais,  au  bout  d’un  certain  temps,  une  petite  toux  sèche  dont  l’intensité 
augmente  tous  les  jours  vient  donner  l’éveil  au  médecin. 

Ces  troubles  chloro-anémiques  persistent  rarement  jusqu’à  la  fin  de  la 
maladie;  habituellcmenl  ils  disparaissent  à mesure  que  la  tuberculose  se 
confirme  ; la  phtisie  prend  dès  lors  son  aspect  habituel,  et  l’examen  du  sang 
montre  que  l’anémie  symptomatique  vulgaire  s'est  substituée  à la  chlorose. 

Phtisie  à début  dyspeptique.  — Le  début  de  la  tuberculose  peut  être  caché 
plus  ou  moins  longtemps  par  des  troubles  gastriques. 

Nous  les  avons  déjà  décrits  longuement.  Nous  indiquerons  ici  leur  impor- 
tance au  point  de  vue  du  diagnostic  précoce  de  la  tuberculose. 

TRAITÉ  DE  MÉDECINE.  — IV. 
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Les  troubles  gastriques,  lorsqu’ils  sont  prétuberculeux  ou  initiaux,  peuvent 
d’abord  donner  lieu  à des  erreurs  de  diagnostic.  Le  sujet  en  puissance  de 
phtisie  |)eut  être  regardé  comme  un  dyspeptique,  et  il  est  des  cas  où,  avec  des 
lésions  minimes  du  poumon,  celte  dyspepsie  est  tellement  accentuée  que  le 
malade  ne  se  plaint  que  de  son  estomac  et  que  le  médecin  ne  songe  pas  à 
rechercher  les  lésions  pulmonaires. 

Par  contre,  la  connaissance  de  la  dyspepsie  prétuberculeuse  ou  initiale  est 
d'un  grand  secours  pour  le  diagnostic.  Si  l’on  esti)révenu  de  la  fréquence  avec 
laquelle  la  phtisie  débute  par  des  troubles  gaslricpies,  on  dépistera  la  nature 
du  mal  avec  beaucoup  plus  de  facilité.  On  doit  toujours  soupçonner  la  phtisie 
chez  un  sujet  qui  s’amaigrit  et  qui  souffre  de  l’estomac;  on  peut  presque 
l’affirmer  à coup  sur  lorsque  le  sujet  tousse  après  avoir  mangé  et  vomit 
après  avoir  toussé.  Cela  se  comprend  aisément;  la  toux  gastrique,  telle  que 
nous  l’avons  définie,  et  le  vomissement  (pii  suit  cette  toux,  ne  sc  produisent 
(pie  lorsqu'il  existe  une  soulïrance  simultanée  du  poumon  et  de  l’estomac, 
double  condition  (pii  est  plus  souveut  réalisée  dans  la  phtisie  que  dans  toute 
autre  maladie. 

Phtisie  à début  diarrhéique.  — Ou  voit  des  malades  qui  présentent,  au  début 
de  la  phtisie,  quelquefois  môme  avant  (pie  la  tuberculose  soit  manifeste,  une 
diarrhée  chronique. 

D'après  Louis,  qui  a insisté  sur  ces  diarrhées  prémonitoires,  il  faut  en 
distinguer  deux  variétés  : 

D Les  diarrhées  intenses,  avec  évacuations  nombreuses,  parfois  sanglantes, 
avec  coliipics  vives,  sont  dues  à des  ulcérations  tuberculeuses  de  l’intestin; 
cela  s’observe  lorsque  la  tuberculose  intestinale,  qui  est  habituellement  consé- 
cutive à la  phtisie  pulmonaire  confirmée,  est  primitive  ou  du  moins  très 
précoce. 

2"  Les  diarrhées  légères,  interrompues  par  des  périodes  de  constipation, 
caractérisées  par  des  évacuations  liipiides,  peu  nombreuses,  non  sanglantes, 
non  douloureuses,  sont  dues  à un  catarrhe  simple  de  l’intestin.  Ces  diarrhées 
peuvent  précéder  de  longlcmiis  l’apparition  des  signes  manifestes  de  la  lésion 
jHilmonairc.  Elles  sont  probablement  du  môme  ordre  que  la  dyspepsie  pré- 
tuberculeuse  ou  initiale  dont  nous  avons  déjà  discuté  la  pathogénie. 

Phtisies  larvées  à début  fébrile.  — La  fièvre  peut  se  manifester  avec  une 
grande  intensité  dès  le  début  de  la  maladie.  Cette  fièvre  initiale  offre  les 
caractères  de  la  fièvre  de  tuberculisation  tels  (pie  nous  les  avons  déjà  décrits. 
Elle  s’accomjiagne  ordinairement  d’une  toux  sèche  et  répétée;  elle  peut  néan- 
moins induire  en  erreur  lorsque  les  signes  stéthoscopiques  ne  sont  pas  nets; 
et  l'on  a pu  la  confondre  (pielquefois  avec  une  fièvre  intermittente.  Mais  le  doute 
ne  persiste  pas  longtemps;  car,  en  général,  les  lésions  ne  tardent  pas  à pro- 
gresser et  à devenir  appréciables  par  l’auscultation. 

Landouzy  a soutenu  récemment  qu’il  existait  aussi  une  fièvre  bacillaire 
prétuberculeuse  à forme  typhoïde.,  c’est-à-dire  une  fièvre  due  à la  dissémi- 
nation dans  l’organisme  du  bacille  de  Koch  et  se  développant  avant  l’éclo- 
sion des  néoplasies  tuberculeuses.  C’est  ce  qu’il  appelle  la  typho-bacillose. 
Cuffer  a décrit  le  même  type  morbide  sous  le  nom  de  fièvre  d'incubation  ou 
prégranulique  de  la  tuberculose.  Le  tableau  clinique  serait  analogue  à celui 
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de  la  fièvre  typhoïde  vraie;  cependant  certaines  nuances  symptomatiques 
permettraient  de  distinguer  la  fièvre  prétuberculeuse  de  la  dothiénen- 
térie  : 

I”  Le  tracé  thcrinii|„o  oflrc  Jans  la  lièvre  d incubalion  tuberculeuse  des 

oscillations  plus  considérables,  plus  irrégulières,  et,  d’après  Cuffer,  le  mouve- 
ment febrile  s accompagne  d’une  sensation  de  chaleur  extrême,  plus  accusée 
que  ne  le  comporte  l’élévation  réelle  de  la  température. 

â''  Dans  la  fièvre  typhoïde,  le  pouls  est  en  général  parallèle  à la  température  • 
dans  la  fievre  prégranulique,  il  est  toujours  proportionnellement  plus  élevé 
que  la  température,  dont  il  ne  suit  pas  les  fluctuations. 

5“  L’absence  ou  le  faible  degré  du  catarrhe  intestinal,  pharyngé,  laryimé  et 
bronchique,  de  l’albuminurie,  est  le  propre  de  la  fièvre  prégranulique.  Billet 
ajoute  que  dans  celle-ci,  on  ne  constate  pas  non  plus  d’épistaxis,  ni  de  bour- 
donnements d oreilles. 

4“  L absence  de  taches  rosées  lenticulaires  est  la  règle  dans  la  fièvre  nré- 
granulique.  ^ 

5--  L’hypertrophie  de  la  rate  serait  plus  constanle  et  plus  marquée  dans  la 
hevre  prégranulique  que  dans  la  fièvre  typhoïde. 

(Crfltrr*^”'*''  marquée  dans  la  fièvre  prégranulique 

7«  Le  sulfate  de  quinine,  efficace  contre  la  fièvre  de  la  dothiénentérie,  n’a 
et^Ltn^l)''  prégranulique,  qui  ne  cède  qu’à  l’antipyrine  (Kiener 

Apre^s  quelques  semaines,  la  fièvre  prégranulique,  à forme  typhoïde  se  ter- 
mine de  diflérentes  manières.  Le  plus  souvent,  le  malade  succombe;  à l’au- 
topsie,  on  est  frappe  de  ne  trouver  que  des  lésions  minimes,  une  grosse  rate 
quelques  rares  granulalions  grises,  jeunes,  disséminées  au  sommet  du  poumon’ 
sur  la  plevre  ou  sur  les  méninges.  D'autres  patients  guérissent  comme  s’ils 
avaient  eu  une  dothienentérie  ; mais,  après  un  temps  plus  ou  moins  long  ils 
peuvent  mourir  d une  méningite  tuberculeuse,  d’une  phtisie  pulmonaire  ulcé- 
I dise  a maiche  chronique  ou  subaiguë,  ou  bien  ils  ont  une  récidive  de  l’état 
typhoïde  et  finissent  par  succomber  soit  à la  fièvre  prétuberculeuse,  soit  à 
une  localisa  ion  quelconque  de  la  bacillose.  Enfin,  Landouzy,  Cuffer  Billet 
croient  que  la  fièvre  prégranulique  peut  guérir;  l’antipyrine  et  le  tannin  pour 
Cullei  l antipyrine,  le  tartre  stibie  et  l’antisepsie  intestinale  pour  Billet,  peianet- 
ti  aient  d obtenir  ces  guérisons.  ^ 

Tel  est  l’exposé  des  idées  de  Landouzy,  idées  confirmées  par  Coustan 
Cul  1er,  Dreyfus-Brisac  et  Billet.  N’ayant  pas  observé  de  cas  semblables  à ciJlIx 
qui  leui  seiventde  londement,  nous  ne  leur  adresserons  aucune  objection  • mais 
nous  nous  permettrons  cle  taire  remarquer  que  le  mot  prétiLcuJeise  ou 
pregranuhque  est  mal  choisi,  puisque  à l’autopsie  on  trouve  des  granulations 
tuberculeuses;  que  le  mot  typho-bacillose  ne  convient  pas  non  plus  car  il  est 
probable  que  ce  sont  les  toxines  et  non  le  bacille  de  Koch  qui  envahissent 
loigaiiisme,  que  1 assimilation  de  ce  processus  avec  la  tuberculose  expéri- 
mentale dite  du  typeàersm  n est  pas  acceptable,  s’il  est  vrai,  comme  le  sou- 
tiennent Straus  et  Gamaleia,  que  ce  type  ne  peut  être  obtenu  qu’avec  le  bacille 
aviaire  et  non  avec  le  bacille  humain;  que  des  faits  analogues  à ceux  de 
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Landoiizy  se  retrouvent  dans  les  anciennes  descriptions  de  la  granulie  (’)  ; 
enfin  que,  très  souvent,  l’infection  tuberculeuse  généralisée  est  apyrétique;  les 
cinq  derniers  cas  de  granulie  que  nous  avons  observés  se  sont  présentés 
d’abord  sous  la  forme  d’une  gastrite  bénigne,  puis  se  sont  terminés  très  vite 
par  méningite,  sans  que  la  température  ait  jamais  été  au-dessus  de  la  normale; 
d’autres  auteurs,  ainsi  que  nous  le  dirons  en  étudiant  la  phtisie  aiguë,  ont 
observé  des  faits  semblables. 

Phtisies  consécutives  à d’autres  localisations  de  la  tuberculose.  — Dans 
l’immense  majorité  des  cas,  la  tuberculose  se  localise  d’abord  dans  le  poumon. 
On  se  rappelle  la  seconde  loi  de  Louis:  « Après  quinze  ans,  il  n’y  a pas  de 
tubercules  dans  un  organe,  s’il  n’y  en  a pas  dans  les  poumons  ».  Cette  loi  est 
vraie  pour  la  généralité  des  faits,  mais  elle  souffre  des  exceptions  ; on  peut 
même  dire  que  ces  exceptions  sont  plus  nombreuses  que  Louis  ne  le  supposait; 
ainsi  la  méningite  tuberculeuse  peut  s’observer,  môme  chez  l’adulte,  sans 
lésion  pulmonaire.  De  plus,  à l’époque  où  Louis  a formulé  ses  lois,  on  ne 
savait  pas  d’une  manière  précise  que  beaucoup  de  suppurations  chroniques 
d’ordre  chirurgical  appartiennent  à la  tuberculose. 

A l’heure  actuelle,  nous  savons  que  la  phtisie  peut  succéder  : 

1“  A une  pleurésie  tuberculeuse; 

2“  A une  péritonite  tuberculeuse  ou  à une  entérite  tuberculeuse  ; 

5“  A une  laryngite  tuberculeuse; 

4“  A une  tuberculose  des  organes  génito-urinaires; 

5“  A une  tuberculose  des  ganglions  lymphatiques  ; 

G“  A une  tuberculose  des  os  et  des  articulations; 

7“  A une  tuberculose  de  la  peau,  de  l’œil,  etc. 

A l’époque  de  Louis,  il  n’est  pas  douteux  que  l’éclosion  de  la  phtisie  consé- 
cutive à une  tuberculose  extra-pulmonaire  risquait  de  passer  inaperçue,  mas- 
quée par  l’affection  première  dont  la  nature  spécifique  n’était  pas  soupçonnée. 
Aujourd’hui,  on  peut  dire  que  ces  phtisies  secondaires  sont  le  contraire  d’une 
phtisie  larvée  ; on  redoute  le  développement  de  la  phtisie  — et  partant  on 
dépiste  la  maladie  plus  facilement  — chez  les  sujets  porteurs  des  lésions  énu- 
mérées plus  haut.  Le  nom  que  Laënnec  donnait  aux  phtisies  secondaires  : 
Phtisies  irrégulières  manifestes,  est  donc  excellent  et  doit  être  conservé  (^). 

(')  Bonnemaison,  Essai  de  clinique  médicale,  Toulouse,  1874,  p.  104,  105  et  suivantes;  p.  110 
et  111;  p.  115  et  suivantes  (dans  une  leçon  intitulée:  De  certaines  formes  de  début  de  la 
phtisie). 

(‘^)  Rappelons  ici  que  Bollinger  a dressé  une  échelle  montrant  le  degré  de  prédisposition 
des  divers  organes  à contracter  la  tuberculose  : 

a.  Tubereulose  spontanée  de  l'homme. — 1»  Poumon;  2”  ganglion  lymphatique;  5°  muqueuse 
intestinale;  4»  séreuses;  5»  larynx;  6»  rate;  7»  articulations;  8°  os;  9”  foie;  10"  reins; 
11”  organes  génitaux;  12”  peau;  13“  système  nerveux;  14“  muscles  (presque  réfractaires). 

b.  Tuberculose  expérimentale.  (Voie  sous-cutanée  ou  péritonéale.)  — 1“  Ganglion  lympha- 
tique; 2“  rate;  3”  poumon;  4”  séreuses;  5“  foie;  C”  reins;  7“  organes  génitaux;  8“  jteau  ; 

9“  articulations;  10“  os. 

Bollinger  remarque  que  les  organes  le  plus  prédisposés  à la  tuberculose  sont  précisé- 
ment ceux  qui  en  guérissent  le  plus  souvent.  On  rencontre  des  tubercules  guéris  ou  en 
voie  de  guérison  dans  les  tuberculoses  locales  des  poumons,  des  ganglions  lym]diatiques, 
jdus  rarement  dans  les  articulations,  dans  les  os  et  dans  les  séreuses.  — Cette  dernière 
remarque  peut  être  contestée. 
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III 

FORMES  AVÉRÉES  (‘). 

Il  est  certains  cas  où  l’existence  de  la  phtisie  ne  laisse  aucun  doute  dans 
l’esprit  du  médecin,  mais  où  la  maladie  avérée  revêt,  en  raison  d’une  circon- 
stance particulière,  une  forme  spéciale.  Tantôt  la  modalité  clinique  résulte  des 
qualités  propres  à l’organisme  sur  lequel  la  phtisie  s’est  développée  (formes 
étiologiques);  telles  la  phtisie  des  enfants,  la  phtisie  des  vieillards,  la  phtisie 
des  diabétiques,  des  alcooliques,  des  scrofuleux,  des  arthritiques,  etc.  ; tantôt 
elle  résulte  de  la  prédominance  d’un  symptôme,  comme  la  phtisie  hémoptoïque; 
tantôt  de  l’association  avec  une  lésion  particulière,  telle  la  phtisie  des  addiso- 
niens;  tantôt  enfin  de  sa  marche  particulière,  comme  la  phtisie  galopante. 

Phtisie  suivant  les  âges.  — La  phtisie  des  enfants  et  celle  des  vieillards 
se  distinguent  par  des  particularités  assez  importantes  pour  que  nous  leur 
consacrions  plus  loin  un  chapitre  spécial,  auquel  nous  renvoyons  le  lecteur. 

Phtisie  arthritique.  — Phtisie  fibreuse.  — Il  n’y  a pas  lieu  de  décrire 
dans  deux  chapitres  séparés  la  phtisie  fibreuse  et  la  phtisie  arthritique.  La 
phtisie  arthritique  de  Morton  (phtisie  herpétique  de  Lancereaux),  telle  qu’on  la 
décrit  aujourd’hui,  ne  diffère  pas  de  la  phtisie  fibreuse,  dont  nous  avons  exposé 
les  caractères  anatomiques  si  particuliers. 

La  phtisie  fibreuse  frappe  en  effet  surtout  les  sujets  que  l’on  désigne  sous 
le  nom  de  neuro-arthritiques  on  les  reconnaît  à ce  qu’ils  sont  migraineux, 
hémorrhoïdaires,  asthmatiques,  goutteux  ou  eczémateux.  Ces  sujets  n’échap- 
pent pas  à la  phtisie  ; si  l’on  a soutenu  qu’ils  avaient  une  certaine  immunité, 
c’est  peut-être  parce  que  ces  sujets  appartiennent  le  plus  souvent  à la  classe 
riche,  moins  exposée,  par  son  mode  de  vie,  à la  contamination  tuberculeuse 

La  phtisie  arthritique  débute  souvent  par  une  pleurésie  (Lancereaux);  elle 
peut  aussi  débuter  brusquement  par  une  hémoptysie  ; parfois  elle  commence 
d’une  manière  sourde  et  insidieuse  et  prend  le  masque  d’un  catarrhe  asthma- 
tique; mais  le  sujet  ne  tarde  pas  à s’amaigrir,  à présenter  des  troubles  gastri- 
ques et  à prendre  l’aspect  d’un  véritable  phtisique.  Cependant,  dans  l’évolution 
du  mal,  on  relève  diverses  particularités  qui  individualisent  cette  forme  cli- 
nique. 

Les  hémoptysies  sont  très  fréquentes;  souvent  elles  cessent  sous  l’influence 
d’un  flux  hémorrhoïdaire.  La  fièvre  manque  rarement;  mais  elle  présente  un 
caractère  remarquable,  c’est  qu’elle  procède  par  crises  qui  durent  quelques 
jours  et  disparaissent  ensuite  pour  faire  place  à de  longues  périodes  d’apy- 
rexie.  Les  sueurs  sont  presque  toujours  la  conséquence  de  la  fièvre.  La  dyspnée 
est  très  vive  ; très  souvent  elle  prend  la  forme  de  V asthme  vrai  (jjhtisie  asthma- 
tique de  G.  Sée,  de  Pujade). 

La  phtisie  arthritique  débute  le  plus  souvent  par  le  sommet  droit  (Lance- 
reaux). Les  signes  physiques  sont  très  variables  suivant  le  degré  de  la  maladie 
et  surtout  la  proportion  relative  des  diverses  altérations  qui  sont  réunies  dans 

(')  Ferr.\nd.  Leçons  cliniques  sur  les  formes  et  le  traitement  de  la  phtisie  pulmonaire. 
Paris,  1880. 
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le  poumon  malade  (dilatation  des  bronches,  sclérose,  emphysème  partiel, 
cavernes,  foyers  caséeux  ramollis).  A l’inspection,  il  existe  quelquefois  un  apla- 
tissement plus  ou  moins  marqué  des  creux  sus  et  sous-claviculaires;  mais  la 
fréquence  de  l’emphysème  dans  la  phtisie  fibreuse  masque  le  plus  souvent  ce 
signe.  La  palpation  révèle  une  augmentation  des  vibrations  thoraciques.  Par 
la  percussion,  on  perçoit  ordinairement  de  la  matité  ou  du  moins  de  la  subma- 
tité aux  sommets;  mais  l’emphysème  peut  donner  aux  régions  atteintes  une 
sonorité  voisine  de  la  sonorité  normale.  Cependant  il  est  exceptionnel  que  l’em- 
physème soit  distribué  d’une  façon  assez  uniforme  pour  que  d’un  côté,  soit  en 
avant,  soit  en  arrière,  on  ne  trouve  une  modification  pathologique  du  son. 

A l’auscultation,  on  est  frappé,  au  début,  par  la  sécheresse  des  bruits  : râles 
sonores,  craquements  secs,  frottements  pleuraux.  Plus  tard,  on  perçoit  des 
signes  cavitaires,  avec  expectoration  matinale  abondante;  et  il  est  souvent  fort 
difficile  de  savoir  si  ces  signes  dépendent  d’une  caverne  ou  d’une  bronche 
dilatée;  il  existe  aussi  des  zones  de  souffle  bronchique  qui  dépendent  de  la 
sclérose  et  des  zones  d’obscurité  respiratoire  qui  correspondent  aux  régions 
emphysémateuses. 

Ce  qui  est  remarquable  encore  dans  la  phtisie  fibreuse,  c’est  la  marche,  qui 
procède  par  po^^.ssée.s  congestives  avec  hémoptysies,  flux  hémorrhoïdaires,  pouls 
vibrant  et  fort.  Ces  poussées  sont  séparées  par  des  périodes  de  calme  relatif 
pendant  lesquelles  l’état  général  s’améliore  beaucoup  ; le  patient  ressemble 
alors  à un  emphysémateux  : c’est  un  tousseur  simplement  « poussif  ». 

La  phtisie  fibreuse  a généralement  une  durée  beaucoup  plus  longue  que  la 
phtisie  vulgaire,  ce  qui  paraît  tenir  à la  rareté  des  infections  paraphtisiques; 
mais  on  commettrait  une  erreur  si  on  la  regardait  comme  une  phtisie  bénigne  ; 
même  lorsque  la  marche  de  la  maladie  est  très  lente,  les  sujets  qui  en  sont 
atteints  sont  ordinairement  dans  l’impossibilité  de  travailler.  D’ailleurs,  ils  sont 
toujours  sous  la  menace  à' accidents  cardiaques  graves  qui  finissent  par  se  pro- 
duire tôt  ou  tard  et  qui  sont  la  cause  habituelle  de  la  mort;  dans  la  phtisie 
fibreuse,  par  suite  de  la  difficulté  qu’éprouve  le  sang  à pénétrer  dans  le  pou- 
mon, il  arrive  un  moment  où  le  cœur  droit  se  dilate  et  se  laisse  forcer;  on 
constate  alors  tous  les  signes  de  l’insuffisance  tricuspidienne  avec  stases 
viscérales  et  œdème  des  jambes.  Dans  d’autres  cas  il  se  produit  une  poussée 
de  granulie  qui  peut  enlever  le  malade  très  rapidement.  On  a signalé  aussi  la 
transformation  de  la  phtisie  fibreuse  en  phtisie  vulgaire  à la  suite  de  poussées 
de  bi’oncho-pneumonie.  Plus  rarement,  des  complications,  telles  qu’une  pneu- 
monie, une  broncho-pneumonie,  un  pneumothorax,  une  diarrhée  abondante, 
de  l’albuminurie,  emportent  le  malade  en  quelques  jours. 

Donc,  le  pronostic,  pour  être  un  peu  moins  grave  que  celui  de  la  phtisie 
commune,  n’en  reste  pas  moins  très  fâcheux. 

11  y a même  lieu  de  se  demander  si,  dans  le  cas  spécial  de  la  phtisie  fibreuse, 
la  fibro-formation  abondante  représente  une  réaction  de  guérison  ou  un  mode 
particulier  de  réaction  pathologique. 

Dans  la  phtisie  fibreuse,  la  fibi'o-formation  s’accompagnant  souvent  de  calci- 
fication, c’est  surtout  dans  cette  forme  qu’on  peut  observer  l’expectoration  de 
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calculs  composés  de  phosphate  et  de  carbonate  de  chaux,  de  graisse,  de  cho- 
lestérine, d’albumine  et  de  mucus  {phtisie  calculeuse  de  Bayle). 

La  phtisie  fibreuse  paraît  répondre  à ce  que  quelques  auteurs  ont  appelé 
phtisie  ér  éthique-,  la  phtisie  scrofuleuse,  que  nous  allons  décrire,  paraît  répondre 
à ce  qu’on  a appelé  q)htisie  torpide. 

Phtisie  des  scrofuleux. — Nous  avons  montré  plus  haut  que  les  lympha- 
tico-scrofuleux  devenaient  rarement  phtisiques.  Lorsqu’ils  le  deviennent,  il  est 
remarquable  que  la  maladie  est  chez  eux  bénigne,  silencieuse,  lente  dans  son 
évolution,  presque  toujours  apyrétique.  « Comparez,  dit  Bazin,  le  scrofuleux 
et  le  véritable  phtisique  : le  poitrinaire  non  scrofuleux  va  chaque  jour  en  se 
détériorant,  en  s’émaciant  davantage,  sans  repos  ni  trêve;  la  maigreur  fait  de 
continuels  progrès  et  ne  subit  aucune  interruption  dans  sa  marche  ; le  marasme 
est  chaque  jour  plus  prononcé  qu’il  ne  l’était  la  veille.  Il  n’en  est  pas  ainsi  du 
scrofuleux  poitrinaire,  chez  lequel  l’amaigrissement  a une  marche  saccadée, 
ne  va  en  quelque  sorte  que  par  sauts  et  par  bonds.  Rien  de  plus  ordinaire  que 
de  voir  chez  le  scrofuleux  la  maigreur  s’arrêter  tout  à coiqi  après  avoir  fait 
d’abord  d’assez  notables  progrès,  l’embonpoint  et  les  forces  revenir....  » Nous 
pouvons  ajouter  que  souvent  les  scrofuleux  poitrinaires  meurent  d’une  autre 
maladie  que  la  phtisie. 

Phtisie  des  diabétiques.  — La  phtisie  pulmonaire  est  très  fréquente 
dans  le  diabète  sucré;  elle  s’observe  dans  la  moitié  des  cas  au  moins.  Elle 
frappe  surtout  les  diabétiques  pauvres  et  les  diabétiques  jeunes,  mais  âgés 
de  plus  de  seize  ans.  On  a remarqué,  en  effet,  que  le  diabète  sucré  des  jeunes 
enfants  ne  s'accompagne  que  rarement  de  phtisie. 

D’après  Pidoux,  « la  phtisie  diabétique  est  une  phtisie  sèche,  froide  et  sans 
réaction;  on  dirait  que  les  matériaux  de  combustion,  de  phlegmasie  et  de 
pyrexie  sont  enlevés  à l’organisme  en  général  et  aux  poumons  en  particulier 
par  la  glycosurie  ». 

Le  début  est  lent  et  insidieux.  La  phtisie  des  diabétiques  est  une  affection 
qu’il  faut  chercher  et  que  l’on  découvre  souvent  alors  qu’aucune  réaction  n’en 
indique  encore  l’existence.  Elle  se  révèle  quelquefois  par  une  toux,  tantôt 
sèche  et  fatigante,  tantôt  humide. 

U expectoration  est  insignifiante,  ou  du  moins  les  crachats  analogues  à ceux 
de  la  phtisie  commune,  n’apparaissent  que  tardivement.  Ces  crachats  sont  en 
général  peu  abondants.  Ils  renferment  du  sucre  en  plus  ou  moins  grande 
(|uantité  et  empèsent  le  linge.  Les  hémoptysies  peuvent  se  produire,  mais  elles 
sont  beaucoup  plus  rares  que  dans  la  phtisie  ordinaire.  Il  en  est  de  même 
des  sueurs;  celles-ci  apparaissent  seulement  à la  période  terminale;  pendant 
le  cours  de  la  maladie,  la  peau  reste  sèche  et  écailleuse. 

La  fièvre  est  en  général  très  peu  prononcée.  C’est  à peine  si  elle  s’élève  de 
quelques  dixièmes  de  degré  le  soir.  Il  existe  toujours  un  amaigrissement 
extrême  présentant  cette  singularité  de  pouvoir  s’accompagner  d’un  appétit 
parfois  très  prononcé  (Lécorché). 

A la  période  terminale,  on  a signalé  une  diminution  dans  la  quantité  d’urine 
rendue  chaque  jour,  ainsi  qu’une  diminution,  quelquefois  même  une  dispari- 
tion complète  du  sucre;  mais  il  existe  presque  toujours  de  l’albuminurie. 
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Les  signes  physiques  n’offrent  rien  de  particulier. 

La  marche  de  la  maladie  est  rapide  surtout  chez  les  jeunes  gens.  Elle  pro- 
cède quelquefois  par  poussées  successives,  se  produisant  à intervalles  très  rap- 
prochés. Sa  durée  dépasse  rarement  4 ou  5 mois.  La  mort  se  produit  le  plus 
souvent  par  une  complication  : congestion  pulmonaire,  bronchite  capillaire, 
pneumonie,  gangrène.  Dans  ce  dernier  cas,  les  crachats  ne  présentent  pas,  sui- 
vant la  remarque  de  Monneret,  l’odeur  repoussante  de  la  gangrène  pulmonaire 
commune. 

Malgré  sa  gravité  habituelle,  la  phtisie  des  diabétiques  serait  susceptible  de 
rétrocéder  lorsque,  dès  le  début,  on  applique  rigoureusement  le  traitement 
antidiabétique. 

Phtisie  des  alcooliques.  — Nous  avons  déjà  dit  que  l’alcoolisme  était 
une  des  causes  prédisposantes  de  la  phtisie.  D’après  Lancereaux  et  ses  élèves, 
la  phtisie  des  alcooliques  se  distinguerait  par  quelques  particularités. 

Elle  débute  presque  constamment  par  la  partie  postérieure  du  sommet  droit. 
Cette  localisation  initiale  n’appartiendrait,  d’après  Lancereaux,  qu’à  la  phtisie 
arlhritique  et  à la  phtisie  alcoolique.  Les  hémoptysies  sont  remarquables  par 
leur  fréquence.  Elles  surviennent  dès  le  début,  se  renouvellent  ensuite  plu- 
sieurs fois  et  mettent  le  médecin  sur  la  voie  de  l’affection  ; car  elles  se  produi- 
sent souvent  alors  que  le  malade  paraît  jouir  de  la  meilleure  santé.  L’amai- 
grissement est  considérable  ; souvent,  il  se  produit  avant  que  les  lésions 
tuberculeuses  soient  appréciables  à l’auscultation  ; la  perte  des  forces  est  rapide 
et  le  myoœdème  très  prononcé. 

De  plus,  chez  l’alcoolique,  l’état  général  est  toujours  beaucoup  plus  grave 
que  ne  semblerait  l’indiquer  l’état  des  lésions  locales.  C’est  ainsi  que  la  fièvre, 
les  sueurs  profuses,  les  douleurs  thoraciques,  la  toux,  l’insomnie,  le  marasme, 
apparaissent  beaucoup  plus  tôt  et  sont  plus  prononcés  que  chez  les  phtisiques 
ordinaires. 

La  tuberculose  intestinale  est  fréquente  au  cours  de  la  phtisie  des  alcoo- 
liques ; souvent  elle  est  très  précoce  et  semble  être  la  manifestation  initiale  ; 
cela  tient  peut-être  à ce  que  la  gastrite  alcoolique  a facilité  la  contamination 
de  l’intestin.  Enfin,  ce  qui  achève  d'individualiser  le  tableau  clinique,  c’est 
l’association  de  la  phtisie  avec  les  signes  de  l’alcoolisme  : tremblement  des 
mains  et  des  lèvres,  rêves  professionnels  et  zoopsiques,  pituite,  douleurs  des 
mollets. 

11  n’est  pas  rare  d’observer  chez  les  alcooliques  la  phtisie  subaiguë  galo- 
pante et  la  phtisie  aiguë  miliaire.  Dans  la  forme  chronique,  la  marche  est 
rapide,  la  consomption  est  progressive  et  ne  subit  aucun  arrêt.  La  durée 
moyenne  de  la  phtisie  des  alcooliques  ne  dépasse  pas  quelques  mois.  Le  pro- 
nostic est  fatal  dans  presque  tous  les  cas. 

Phtisies  hémoptoïques.  — Nous  avons  déjà  dit  que  certaines  phtisies 
étaient  remarquables  par  la  fréquence  des  hémoptysies,  et  qu’il  fallait  distin- 
guer deux  variétés  de  phtisies  hémoptoïques  : 1“  la  phtisie  hémop)to'ique  apyré- 
tiqne,  bénigne,  à longue  durée,  dont  les  arthritiques  offrent  quelquefois  un 
exemple;  S"  la.  phtisie  hémoptoïque  fébrile,  grave,  rapide,  à marche  subaiguë, 
qu’on  observe  particulièrement  chez  les  alcooliques  et  les  adolescents. 

Phtisies  associées.  — On  peut  donner  ce  nom  aux  phtisies  dont  le 
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tableau  clinique  est  modifié  plus  ou  moins  profondément  par  l’association  de 
la  lésion  pulmonaire  avec  une  lésion,  tuberculeuse  ou  non,  d’un  autre  appareil. 
Tout  ce  que  nous  avons  dit  dans  le  chapitre  précédent  laisse  pressentir  les 
nombreuses  variétés  de  ces  formes.  Nous  n’y  insisterons  pas. 

Nous  nous  bornerons  à attirer  l’attention  sur  ce  que  l’on  pourrait  appeler 
les  formes  addisoniennes  de  la  phtisie.  Dans  la  véritable  maladie  d’Addison, 
les  lésions  tuberculeuses  du  poumon  sont  presque  constantes;  mais  elles  sont 
souvent  latentes,  peu  étendues,  et  ne  prennent  qu’une  part  médiocre  au  com- 
plexus  symptomatique.  D’autre  part,  dans  certaines  formes  de  phtisie  chro- 
nique vraie,  on  a remarqué  une  tendance  à la  pigmentation  qui  a été  attribuée 
à une  participation  plus  ou  moins  marquée  des  capsules  surrénales  au  pro- 
cessus; il  s’agit  de  sujets  qui,  au  niveau  d’une  cicatrice  de  vésicatoire,  de 
furoncle,  d'acné,  dans  les  points  soumis  aux  frottements,  comme  la  région  de 
la  ceinture,  offrent  une  pigmentation  parfois  extrêmement  'prononcée. 

Phtisie  ulcéreuse  galopante  ou  subaiguë.  — On  donne  le  nom  de 
phtisie  galopante  ou  subaiguë  à une  forme  de  la  tuberculose  pulmonaire  dans 
laquelle  le  processus  parcourt  avec  une  extrême  rapidité  les  étapes  qui  con- 
duisent à l’ulcération;  c’est  une  phtisie  ulcéreuse  qui  brûle  les  étapes  (Gran- 
cher  et  Hutinel).  Elle  est  bien  distincte  des  phtisies  aiguës  que  nous  décrii’ons 
plus  loin  et  dont  la  caractéristique  est  de  ne  point  aboutir  à l’ulcération.  A 
l’autopsie,  les  lésions  observées  sont  celles  de  la  phtisie  vulgaire;  mais  on 
constate  que  les  cavités  se  sont  creusées  dans  des  foyers  d’infiltration  caséeuse, 
disséminés  dans  le  poumon  et  disposés  comme  des  foyers  broncho-pneumo- 
niques. Aussi  a-t-on  donné  à cette  forme  le  nom  de  broncho-pneumonie  tuber- 
culeuse subaïguë  ou  de  jyhtisie  broncho-pneumonique.  A l’heure  actuelle,  l’idée 
dominante  est  que,  dans  la  phtisie  galopante,  des  broncho-pneumonies  simples, 
non  tuberculeuses,  se  sont  développées  chez  un  sujet  atteint  d’une  tuberculose 
latente,  silencieuse,  limitée,  et  que  chaque  foyer  broncho-pneumonique  a été 
envahi  secondairement  par  le  bacille  de  la  tuberculose.  C’est  ce  qui  explique  la 
forme  particulière  des  lésions  anatomi(^ues  et  aussi  la  symptomatologie  de 
l’affection. 

La  phtisie  galopante  est  le  propre  des  adolescents  à l’âge  de  la  croissance; 
on  l’observe  surtout  chez  les  collégiens  et  chez  les  jeunes  filles  qui  quittent  la 
campagne  pour  venir  habiter  la  ville  (Lancei’eaux)  ; elle  est  fréquente  à la  suite 
de  la  rougeole,  de  la  coqueluche,  de  la  grippe.  Elle  débute  souvent  brusque- 
ment comme  une  broncho-pneumonie  aiguë,  et  l’état  général  et  les  signes 
locaux  portent  à penser  qu’il  s’agit  en  effet  d’une  broncho-pneumonie  simple; 
mais  quelques  nuances  symptomatiques  attirent  l’attention  : la  toux  est  très 
intense;  la  fièvre,  en  général  très  vive,  offre  des  oscillations  très  marquées;  les 
sueurs  sont  extrêmement  abondantes.  De  plus,  la  maladie  ne  se  résout  pas; 
elle  se  prolonge,  et,  au  bout  d’un  temps  relativement  court,  les  signes  du 
ramollissement  et  de  la  formation  cavitaire  apparaissent.  Parfois  la  phtisie 
galopante  est  une  phtisie  hémopto'icpie,  parfois  elle  s’accompagne  de  phéno- 
mènes typhoïdes. 

Cette  forme  morbide  peut  se  développer  au  cours  d’une  tuberculose  con- 
firmée dont  elle  hâte  la  terminaison  fatale. 

Dans  tous  les  cas,  la  marche  de  l’affection  est  très  rapide;  elle  dure  de  5 à 
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6 mois;  cet  espace  de  temps  lui  suffit  pour  détruire  le  poumon  et  pour  amener 
la  mort.  Cependant  Hérard,  Cornil  et  Ilanot  ont  rapporté  un  cas  où  la  phtisie 
galopante  s’était  transformée  en  phtisie  ulcéreuse  à évolution  lente. 


CHAPITRE  VI 

DIAGNOSTIC 

Dans  la  majorité  des  cas,  le  diagnostic  de  la  phtisie  chronique  n’offre  pas  de 
sérieuses  difficultés.  Parfois  même  un  interrogatoire  sommaire  et  un  simple 
regard  jeté  sur  le  malade  permettent  de  la  reconnaître.  Voici  comment  les 
choses  se  passent  le  plus  souvent  : un  patient  se  présente  au  médecin;  il  se 
plaint  de  tousser  ; il  raconte  qu'il  a craché  du  sang,  qu’il  a le  soir  un  léger 
mouvement  fébrile  se  terminant  par  des  sueurs  plus  ou  moins  abondantes, 
qu’il  a perdu  l’appétit  et  que  souvent  il  vomit  après  avoir  toussé,  qu’il  a mai- 
gri et  qu  il  a perdu  ses  forces;  le  médecin  est  frappé  par  son  habitus  extérieur; 
la  face  est  pâle  et  amaigrie, les  joues  et  les  tempes  sont  creuses, les  pommettes 
saillantes  et  rouges,  le  cou  est  long,  la  poitrine  étroite,  les  doigts  hippocrati- 
ques. Dans  ce  cas,  l’examen  de  la  poitrine  laisse  percevoir  les  signes  d'une  in- 
duration, d’un  ramollissement  ou  d’une  excavation  au  sommet  du  poumon  ; le 
diagnostic  de  phtisie  est  étaljli  ; il  se  fait  presque  à première  vue. 

Mais,  si  un  examen  sommaire  permet  de  faire  le  diagnostic,  il  ne  faut  pas  ou- 
blier qu’on  ne  peut  apprécier  l’étendue  des  ravages  du  mal  et  l’atteinte  portée 
à tout  l’organisme,  qu’on  ne  peut  établir  le  pronostic  et  tracer  les  règles  d’un 
traitement  convenable  qu’après  un  examen  détaillé  et  minutieux  du  malade, 
dans  toutes  ses  fonctions  et  dans  tous  ses  organes. 

D’autre  part,  il  est  des  cas  où  le  diagnostic  présente  de  très  grandes  difficul- 
tés. Certains  symptômes  peuvent  manquer;  d’autres  peuvent  prendre  une  impor- 
tance considérable,  masquant  ou  dénaturant  l’évolution  habituelle  de  l’affection. 
Enfin  certaines  maladies  peuvent  simuler  la  phtisie. 

Il  est  vrai  qu’aujourd’hui  nous  possédons,  en  cas  de  doute,  un  très  sûr  élé- 
ment de  diagnosUc  : la  recherche  des  bacilles  dans  les  crachats.  Cette  recherche 
permet  de  résoudre  les  problèmes  de  diagnostic  les  plus  ardus;  nous  nous  som- 
mes efforcé  de  le  montrer  dans  tont  ce  qui  précède.  Nous  ajouterons  que,  par 
l’inoculation  des  crachats  au  cobaye  et  au  lapin,  on  peut  parfois  acquérir  des 
notions  précieuses  sur  le  degré  de  virulence  du  bacille  et  la  gravité  de  la  tuber- 
culose pulmonaire;  ce  mode  d’exploration,  appliqué  avec  succès  par  Arloing, 
Lecour,  Verneuil,  aux  tuberculoses  chirurgicales,  n’est  peut-être  pas  assez  em- 
ployé pour  la  phtisie  pulmonaire. 

Mais  il  est  des  cas  où  la  recherche  des  bacilles  n’est  d’aucun  secours,  soit 
parce  qu’on  ne  peut  la  pratiquer,  soit  parce  qu’il  n’y  a pas  d’expectoration. 
Aussi  ne  devons-nous  négliger  aucun  des  caractères  différentiels  qne  nous  offre 
l’observation  clinique. 

Nous  étudierons  les  difficultés  de  diagnostic  qui  peuvent  se  présenter  dans 
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les  trois  périodes  de  la  phtisie  chronique  et  dans  certaines  des  formes  (pdelle 
affecte. 

Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entré  dans  les  chapitres  précédents 
nous  permettront  d’ètre  très  brefs  sur  certains  poiids. 

Diagnostic  de  la  phtisie  à la  période  de  germination  et  d’agglomération 
des  tubercules.  — C’est  le  diagnostic  de  la  phtisie  commençante  qui  offre  les 
plus  grandes  difficultés.  Il  importe  cependant  de  l’établir  sur  des  bases  solides, 
car  la  thérapeutique  est  d’autant  plus  efficace  qu’elle  est  appliquée  plus  près 
du  début. 

A cette  période  initiale,  la  recherche  des  bacilles  dans  les  crachats  rend  des 
services  considérables,  quoiqu’on  ait  soutenu  le  contraire;  nous  nous  sommes 
expliqué  sur  ce  point.  Mais  il  est  très  vrai  que  parfois  cette  recherche  est  im- 
possible parce  que  le  malade  ne  crache  pas.  Il  faut  alors  accorder  une  réelle 
valeur  aux  modifications  du  murmure  vésiculaire  perçues  au  sommet  du  pou- 
mon (inspiration  rude  et  basse  et  expiration  prolongée  aboutissant  à la  respira- 
tion bronchique,  — alfaiblissement  du  murmure  vésiculaire  avec  son  t.ympa- 
ni(pie  et  augmentation  des  vibrations  vocales, — respiration  saccadée)  ; mais 
nous  avons  montré  qu’il  ne  fallait  pas  exagérer  l’importance  de  ces  signes, 
dont  la  signification  ne  devient  absolue  que  lorsqu’ils  accompagnent  la  fièvre 
vespérale  ou  quelques-uns  des  signes  fonctionnels  et  généraux  que  nous  avons 
énumérés. 

En  fait  de  signes  stéthoscopiques,  il  n'est  guère  (|ue  le  craquement  limité  au 
sommet  qui  ait  la  valeur  d’un  signe  pathognomoni(|ue.  Mais  on  ne  doit  pas 
attendre  l’apparition  de  ce  phénomène  pour  établir  le  diagnostic. 

La  phtisie  peut  débuter  par  une  fièvre  le  plus  souvent  du  type  intermi lient, 
plus  rarement  du  type  subcontinu  comme  dans  la  fièvre  typhoïde  ; nous  avons 
déjà  indiqué  les  moyens  qui  permettent  d’établir  le  diagnostic  de  la  fièvre  tuber- 
culeuse subcontinue  et  de  la  fièvre  typhoïde.  Quant  à la  fièvre  tuberculeuse 
intermittente,  elle  est  facile  à distinguer  de  la  fièvre  paludéenne,  dont  les  accès 
sont  matinaux  et  non  vespéraux  et  qui  est  toujours  inlluencée  favoraldement 
par  le  sulfate  de  quinine  ; elle  est  plus  difficile  à distinguer  quelquefois  des 
fièvres  intermittentes  syrnplomatiyues  (fièvres  hectiques)  qui  s’observent  dans 
les  suppurations  viscérales  (dilatation  bronchique,  pyélo-néphrite,  angiocho- 
lite  suppurative,  endocardite  ulcéreuse,  pyohémie,  etc.)  ; l’examen  minutieux  de 
tous  les  organes  permettra  seul  de  découvrir  la  vérité. 

La  tuberculose  à début  chloro-anémique  se  distingue  de  la  cblorose  vraie 
par  l’amaigrissement,  la  toux,  la  teinte  grisâtre  et  terne  de  la  peau,  bien  dis- 
tincte de  la  teinte  verte  des  chlorotiques  vraies,  par  l’absence  des  souflles  ané- 
mi(pies,  par  la  phosphaturie,  par  l’élévation  de  la  température  locale  (Peter). 

La  tuberculose  à début  dyspieptlque  a été  étudiée  déjà  longuement  au  point 
de  vue  du  diagnostic  : la  toux  qui  survient  après  l’ingestion  des  aliments  (toux 
gastrique),  le  vomissement  qui  suit  cette  loux,  sont  d’excellents  signes  de  la 
phtisie  et  devront  toujours  amener  le  médecin  à pratiquer  un  examen  attentif 
de  la  poitrine. 
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La  phtisie  pulmonaire  peut  débuter  par  une  hémoptysie-,  nous  avons  indiqué 
déjà  les  moyens  qui  permettent  de  ne  pas  confondre  l’hémoptysie  avec  une 
autre  hémorrhagie.  Dans  l’immense  majorité  des  cas  l’hémoptysie  franche  est 
le  symptôme  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Parmi  les  hémoptysies  non  tuberculeuses,  il  en  est  qu’il  est  facile  de  rappor- 
ter à leur  véritable  cause  : celles  qu’on  observe  dans  V apoplexie  pulmonaire  des 
cardiopathies,  des  intoxications,  des  infections  à tendances  hémorrhagiques, 
des  lésions  cérébrales,  et  que  nous  avons  déjà  décrites  en  étudiant  l’embolie  et 
l'apoplexie  pulmonaires,  se  distingueront  par  leurs  caractères  propres  et  par  les 
symptômes  concomitants;  les  hémoptysies  de  \a  gangrène  pulmonaire  seront 
reconnues  par  les  signes  qui  accompagnent  cette  affection.  Les  hémoptysies  qui 
s’observent  parfois  dans  la  dilatation  des  bronches  ne  peuvent  guère  être  rap- 
portées à leur  cause  qu’après  examen  bactériologique  des  crachats;  il  en  est 
de  môme  des  hémoptysies  arthritiques  (niées  d’ailleurs  par  quelques  médecins), 
des  hémoptysies  hystériques  (Debove)  et  des  hémoptysies  supplémentaires  des 
règles,  des  hémorrhoïdes,  de  la  grossesse,  de  la  lactation  ; nous  avons  déjà 
indiqué  les  caractères  de  ces  hémoptysies  en  étudiant  la  congestion  pulmonaire; 
rappelons  ici  que  neuf  fois  sur  dix  les  hémoptysies  supplémentaires  s’observent 
chez  des  sujets  tuberculeux.  Enfin,  le  rétrécissement  mitral  pur  des  jeunes  filles 
peut  s’accompagner  d’hémoptysies  dont  la  cause  est  quelquefois  difficile  à sai- 
sir ; ces  hémoptysies  peuvent  être  dues  à un  infarctus  embolique,  à une  hypé- 
rémie  pulmonaire  intense,  à une  tuberculose  concomitante  ; l’examen  attentif 
de  la  poitrine  et  du  cœur  et  l’examen  bactériologique  des  crachats  permettront 
seuls  de  résoudre  la  question. 

La  phtisie  peut  débuter  par  une  toux  sèche  sans  signes  stéthoscopiques  nets 
ou  accompagnée  d’un  catarrhe  des  àroncàes  d’apparence  simple. 

La  toux  sèche,  (juinteuse,  qui  existe  parfois  seule  au  début  de  la  phtisie,  peut 
être  la  cause  de  diverses  erreurs.  Cornil,  Hérard  et  Hanot  rapportent  l’obser- 
vation d’un  jeune  homme  atteint  d’une  toux  sèche,  opiniâtre,  avec  amaigrisse- 
ment et  chez  lequel  l’expulsion  d’un  tænia  fit  cesser  la  toux.  La  toux  hystérique 
se  distingue  en  ce  qu’elle  survient  chez  un  hystérique  avéré,  en  ce  qu’elle 
est  continue  et  irrésistible  pendant  le  jour  et  qu’elle  cesse  toujours  pendant  la 
nuit,  qu’elle  est  très  aigre,  à tonalité  très  élevée,  enfin  qu’elle  peut  durer 
des  mois  entiers  sans  troubles  de  la  santé  générale  ni  modifications  pulmo- 
naires (G.  Sée).  On  doit  néanmoins  se  méfier  toujours  de  cette  toux  persis- 
tante et  surveiller  avec  le  plus  grand  soin  l’état  des  sommets. 

La  bronchite  aiguë  due  à la  grippe  ou  à l’action  du  froid,  la  bronchite  chro- 
nique, quelle  que  soit  sa  cause,  peuvent  être  confondues  avec  la  phtisie  à début 
bronchitique;  nous  en  avons  cité  des  exemples;  tant  qu’il  n’existe  que  des 
râles  sonores  ou  sous-crépitants  disséminés  dans  les  deux  poumons,  surtout  aux 
deux  bases,  le  diagnostic  ne  peut  guère  être  établi,  à moins  que  l’on  ne  songe  à 
examiner  les  crachats.  Mais  en  général  le  doute  ne  persiste  pas  longtemps,  et 
le  diagnostic  finit  par  s’imposer  en  raison  de  la  localisation  ou  de  la  prédomi- 
nance des  signes  à un  sommet. 


Il  est  fort  rare  qu’un  emphysème  généralisé  coexiste  avec  la  tuberculose; 
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lorsqu’une  pareille  coexistence  se  réalise,  le  diagnostic  de  l’induration  du 
sommet  est  fort  difficile  si  l’on  ne  recherche  pas  les  bacilles  dans  les  crachats; 
car  les  tubercules  sont  alors  peu  nombreux,  n’évoluent  pas  vers  le  ramollisse- 
ment, et  leurs  signes  sont  masqués  par  ceux  de  l’emphysème.  D'autre  part, 
un  emphysème  partiel,  limité  au  sommet  du  poumon,  doit  toujours  faire 
penser  à la  tuberculose,  et  la  recherche  des  bacilles  confirme  le  jilus  souvent 
cette  prévision. 

La  phtisie  peut  débuter  par  nne  pleurésie-,  il  est  inutile  de  revenir  sur  les 
signes  à l’aide  desquels  on  peut  découvrir  la  nature  tuberculeuse  d’une  pleu- 
résie; nous  avons  déjà  suffisamment  insisté  sur  ce  sujet. 

Nous  avons  étudié  ailleurs  le  diagnostic  du  cancer  et  des  kystes  hydatiques 
du  poumon  avec  la  tuberculose;  nous  indiquerons  plus  loin  les  moyens  de 
distinguer  la  phtisie  avec  les  adénopathies  et  les  tumeurs  du  médiastin  (voyez  : 
Maladies  du  médiastin.) 

Diagnostic  de  la  phtisie  à la  période  de  ramollissement.  — A cette  période, 
le  diagnostic  est  généralement  facile;  l’ensemble  des  symptômes  généraux  et 
des  symptômes  fonctionnels,  les  craquements  humides,  les  râles  sous-crépi- 
tants  fixes  occupant  les  sommets  du  poumon,  ne  laissent  guère  de  doute. 
Cependant  quelques  difficultés  peuvent  surgir. 

Les  congestions  broncho-pulmonaires  des  cardiopathies  et  du  mal  de  Bright 
donnent  naissance  à des  foyers  de  râles  sous-crépitants  qui  se  distinguent  en 
général  par  leur  mobilité,  leur  siège  indifférent  à la  base,  à la  région  moyenne 
ou  au  sommet,  et  que  l’examen  du  cœur  et  des  urines  permettront  de  rap- 
porter à leur  véritable  origine.  Cependant,  lorsque  ces  congestions  s’accom- 
pagnent d’hémoptysies,  la  recherche  des  bacilles  est  nécessaire  pour  établir 
solidement  le  diagnostic.  D’autre  part,  il  peut  arriver  qu’une  poussée  conges- 
tive avec  raies  humides  se  développant  autour  d’un  foyer  d’induration  tuber- 
culeuse fasse  croire  à un  ramollissement  qui  n’existe  pas;  mais  les  râles  de  la 
congestion  sont  plus  fins,  moins  éclatants,  plus  mobiles  que  ceux  du  ramol- 
lissement; de  plus,  ils  disparaissent  en  quelques  jours,  point  essentiel  pour  le 
diagnostic;  les  crachats  congestifs  sont  séro-muqueux,  mousseux,  un  peu 
rosés,  tandis  que  les  crachats  du  ramollissement  sont  jaunes,  épais,  riches  en 
bacilles. 

Au  cours  d’une  phtisie  non  douteuse,  la  pjleurésie  peut,  elle  aussi,  faire  croire 
à un  ramollissement  qui  n’existe  pas;  c’est  ce  qui  arrive  lorsque  les  frotte- 
ments simulent  des  râles  ; l’analyse  des  caractères  de  ces  frottements,  l’étude 
de  l’expectoration  et  de  l’évolution  du  mal,  permettront  de  ne  pas  conclure  à 
tort  à un  ramollissement. 

La  pneumonie  du  sommet,  qui  survient  en  général  chez  des  sujets  épuisés, 
offre  parfois  des  difficultés.  Lorsque  la  lésion  tarde  à se  résoudre,  lorsqu’il 
persiste  des  râles  crépitants  ou  sous-crépitants,  l’examen  bactériologique  des 
crachats  viendra  lever  tous  les  doutes.  Nous  avons  pratiqué  cet  examen  assez 
souvent,  et  nous  sommes  arrivé  à cette  conclusion  que  la  pneumonie  du 
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somme!  est  rarement  tuberculeuse.  Nous  verrons  d’ailleurs,  en  étudiant  la 
phtisie  aiguë,  que  la  pneumonie  caséeuse  u’a  pas  son  siège  de  prédilection 
au  sommet  et  qu’elle  semble  même  plus  fréquente  dans  les  régions  infé- 
rieures. L’introduction  de  corps  étrangers  dans  les  voies  aériennes  peut  déter- 
miner de  la  toux  persistante,  de  l’expectoration  purulente,  des  hémoptysies, 
de  l’oppression,  de  l’amaigrissement  et  des  signes  de  ramollissement  du  pou- 
mon. Lorsque  les  commémoratifs  font  défaut,  lorsque  le  début  n’a  pas  été 
marqué  par  des  accidents  aigus,  le  diagnostic  peut  rester  en  suspens  si 
l'on  ne  recherche  pas  les  bacilles,  à moins  que  le  sujet  ne  l'ejette  le  corps 
étranger. 

Diagnostic  à la  période  des  cavernes.  — Diverses  maladies  peuvent  creuser 
dans  le  poumon  des  excavations  qui  se  traduisent  par  des  signes  physiques 
toujours  les  mêmes  : les  signes  cavitaires:  dans  toutes  ces  maladies,  les  signes 
cavitaires  peuvent  être  associés  à des  phénomènes  de  septicémie  consomptive 
qui  achèveront  la  ressemblance  avec  la  phtisie  caverneuse. 

Parmi  les  maladies  à signes  cavitaires,  citons  d’abord  la  bronchectasie, 
d’autant  plus  difficile  à diagnostiquer  qu'elle  coexiste  parfois  avec  la  tubercu- 
lose. Nous  avons  déjà  indiqué  les  moyens  de  distinguer  la  dilatation  des 
bronches  de  la  phtisie  pulmonaire.  Nous  ne  faisons  que  signaler  aussi  les 
cavernes  hydatiques,  syphilitiques  et  cancéreuses  dont  le  diagnostic  a déjà  été 
étudié  ailleurs.  Il  est  relativement  facile  de  distinguer  une  caverne  tubercu- 
leuse d'une  caverrie  gangreneuse-,  la  gangrène  pulmonaire  siège  rarement  au 
sommet;  elle  débute  comme  une  pneumonie  ou  une  pleurésie,  et  présente  des 
symptômes  et  une  évolution  caractéristiques;  toutefois,  lorsque  la  paroi  d’une 
caverne  tuberculeuse  vient  à se  sphacéler,  ou  lorsque  la  phtisie  se  complique 
de  bronchite  fétide,  l’examen  bactériologique  sera  souvent  nécessaire  pour 
établir  le  diagnostic.  La  cavité  qui  résulte  de  l’évacuation  d’un  abcès  du  pou- 
mon, terminaison  fort  rare  de  la  pneumonie,  celle  qui  résulte  du  ramollisse- 
ment d’un  infarctus,  ne  seront  pas  confondues  avec  une  caverne  tuberculeuse 
en  raison  de  leur  évolution  spéciale. 

Les  signes  cavitaires  peuvent  être  produits  par  une  caverne  ganglionnaire 
ou  un  abcès  froid  d’origine  médiastine  ou  vertébrale  ouvert  dans  les  bronches-, 
le  siège  du  foyer  cavitaire  vers  le  hile  du  poumon  et  l’évolution  spéciale  du 
mal  permettront  quelquefois  de  soupçonner  le  diagnostic. 

Le  pmeumothorax  partiel,  limité  par  des  adhérences,  est  fort  difficile  à 
distinguer  d’une  caverne  tuberculeuse,  sui'tout  lorsqu’il  siège  au  sommet  de 
la  poitrine;  en  effet,  le  son  métallique,  la  respiration  amphorique,  le  bruit  de  ' 
succussion  hippocratique,  peuvent  s’entendre  au  niveau  d’une  caverne  de  dimen- 
sions considérables.  1°  Le  pneumothorax  partiel  peut  être  la  conséquence  d’une  i 
pleurésie  purulente  enkystée  non  tuberculeuse,  qui  se  termine  par  la  perfora- 
tion bronchique  et  par  vomique  consécutive;  dans  ce  cas,  les  signes  cavitaires 
sont  précédés  de  l’expulsion  brusque  d’une  grande  quantité  de  pus  bien  lié, 
sans  mélange  d’air  et  de  mucus,  et  l’on  ne  trouve  pas  le  bacille  dans  les  cra-  , 

chats.  2°  Mais  lorsque  le  pneumothorax  partiel  survient  an  cours  de  la  tuber-  i 

culose,  causée  par  elle  au  moyen  de  la  perforation  pleurale,  on  trouve  des 
bacilles  dans  les  crachats,  et  le  diagnostic  avec  une  caverne  est  extrêmement  ^ 
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difficile;  le  meilleiii-  caractère  diftereutiel  est  alors  fourni  par  la  recherche 
des  vibrations  thoraciques,  généralement  abolies  dans  le  pneumothorax  et 
conservées  ou  exagérées  au  niveau  d’une  caverne  ; la  valeur  de  ce  signe  n’est 
pas  absolue,  nous  l’avons  déjà  dit;  par  le  fait  des  adhérences,  les  vibrations 
vocales  sont  parfois  conservées  dans  le  pneumothoi’ax  ; au  niveau  d’une 
caverne  remplie  de  liquide,  elles  peuvent  être  abolies;  mais  ces  éventualités 
sont  rares,  et  le  signe  différentiel  que  nous  venons  d'indiquer  n’en  conserve 
pas  moins  une  très  grande  valeur. 

Il  importe  de  signaler  ici  une  autre  cause  d'erreur  dans  le  diagnostic  des 
cavernes  : on  peut  percevoir  les  signes  cavitaires  alors  qu’il  n’existe  pas 
d’excavations  {signes  pseudo-cavitaires).  On  peut  entendre  du  souffle  caver- 
neux et  même  des  râles  à timbre  cavitaire  dans  les  cas  où  une  tumeur  solide 
ou  liquide  {adénopathie,  anévrysme  de  h aorte,  néoplasme  du  médiastin) 
entoure  la  trachée  et  les  bronches  et  transmet  à l’oreille  en  les  amplifiant  les 
bruits  cavitaires  normaux  qui  prennent  naissance  dans  ces  conduits.  Un  épan- 
chement pleural,  une  induration  pulmonaire  étendue,  particulièrement  chez  les 
enfants,  peuvent  produire  des  phénomènes  analogues.  Les  signes  2^seudo-cavi- 
taires  seront  reconnus  à leur  unilatéralité,  à leur  siège  au  niveau  du  hile 
du  poumon,  à l’intensité  de  la  matité  et  à l’abolition  des  vibrations  thoraciques. 

Diagnostic  de  la  phtisie  fibreuse.  — La  phtisie  fibreuse,  en  raison  de  son 
évolution  lente,  de  l’intégrité  relative  de  l’état  général,  et  des  modifications 
apportées  à la  symptomatologie  par  l’emphysème  et  la  sclérose  concomitantes, 
offre  parfois  de  grosses  difficultés  quant  au  diagnostic.  Même,  si  l’on  en  croit 
certains  auteurs,  les  difficultés  ne  pourraient  pas  toujours  être  résolues  par 
la  recherche  des  bacilles  dans  les  crachats;  les  bacilles  seraient  ici  peu  nom- 
breux ou  absents.  Mais  cette  assertion  est  probablement  exagérée.  La  phtisie 
fibreuse  peut  être  confondue  avec  Y emphysème  et  avec  la  sclérose  broncho- 
pulmonaire  accompagnée  de  dilatation  bronchique. 

Si,  dans  la  phtisie  fibreuse,  il  existe  des  signes  stéthoscopiques  d’emphy- 
sème, il  est  un  caractère  qui  néanmoins  inspirera  des  doutes  quant  au  dia- 
gnostic d'emphysème  simple  : c’est  l'absence  fréquente  de  la  déformation 
caractéristique  du  thorax.  Loin  d’avoir  le  thorax  dilaté,  le  phtisique  emphysé- 
mateux présente  un  rétrécissement  plus  ou  moins  considérable  de  la  poitrine, 
avec  une  dépression  en  général  très  marquée  des  creux  sus  et  sous-clavicu- 
laires.  Par  suite,  quand  l’auscultation  décèle  des  signes  d’emphysème  (inspi- 
ration courte  et  humée,  expiration  prolongée),  et  quand  l’inspection  montre 
un  thorax  étroit,  ce  résultat  paradoxal  doit  faire  penser  que  l’emphysème 
complique  une  sclérose  broncho-pulmonaire. 

Le  diagnostic  se  trouve  dès  lors  ramené  à ceci  : savoir  si  la  sclérose  accom- 
pagne la  f ul)erculose,  ou  la  dilatation  bronchique  sirnjtle,  ou  la  syphilis  du 
poumon,  ou  une  pneumokoniose.  En  étudiant  ces  trois  dernières  affections, 
nous  avons  indicpié  les  moyens  qui  permettaient  de  les  distinguer  de  la  phtisie 
fibreuse. 

Diagnostic  de  la  phtisie  galopante.  — La  phtisie  galopante,  commune  chez 
les  enfants  et  les  adolescents,  peut  être  confondue  avec  une  broncho-pneu- 
monie simple. 
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En  général,  l’étiide  des  antécédents  héréditaires  ou  personnels,  les  hémopty- 
sies, la  localisation  au  sommet,  l’examen  bactériologique  des  crachats  quand 
il  est  possible,  permettent  de  lever  tous  les  doutes. 

Mais  ces  signes  peuvent  faire  défaut.  Il  faut  alors  baser  le  diagnostic  sur 
des  nuances  délicates.  La  phtisie  galopante  se  distingue  de  la  broncho-pneu- 
monie, par  son  début  insidieux,  l’intensité  de  la  dyspnée  qui  n’est  pas  en  rap- 
port avec  l'étendue  des  lésions  locales,  la  cyanose  rapide,  la  toux  coquelu- 
clîoïde,  le  spasme  de  la  glotte,  les  caractères  du  tracé  thermique  qui  est  un  peu 
élevé,  mais  à oscillations  très  grandes,  la  fréquence  du  pouls  en  désaccord 
avec  le  degré  peu  élevé  de  la  température,  l’abondance  des  sueurs,  le  peu  d’in- 
tensité du  catarrhe  bronchique. 


CHAPITRE  Vil 

MARCHE,  DURÉE,  TERMINAISON,  PRONOSTIC  ET  CURABILITÉ 
DE  LA  PHTISIE  CHRONIQUE 


La  phtisie  ulcéreuse  commune  aboutit,  dans  la  majorité  des  cas,  à la  con- 
somption et  à la  mort.  Telle  est  la  règle,  dont  la  rigueur  n’est  malheureu- 
sement tempérée  que  par  un  petit  nombre  d’exceptions. 

La  durée  de  la  maladie  dépend  de  sa  forme  clinique  et  des  complications  qui 
peuvent  surgir  et  abréger  la  vie  du  patient.  La  phtisie  galopante  entraîne  la 
mort  au  bout  de  5 à C mois.  La  phtisie  fibreuse  peut  durer  une  vingtaine  d’an- 
nées. Entre  ces  deux  termes  extrêmes,  il  existe  une  série  d’intennédiaires. 
D’après  les  calculs  de  Louis,  la  durée  moyenne  de  la  maladie  est  de  un  à trois 
ans. 

De  la  mort  chez  les  phtisiques.  — La  mort  est  due  le  plus  souvent  à 
la  septicémie  consomptive;  il  suffit  d’avoir  suivi  les  derniers  jours  d’un  phtisique 
pour  se  convaincre  que  l’impossibilité  de  vivre  est  créée  par  des  causes  multi- 
ples, par  des  lésions  de  tous  les  appareils,  des  adynamies  ou  des  ataxies  de 
toutes  les  fonctions. 

D’autres  fois  la  mort  est  due  à une  complication  qui  survient  plus  ou  moins 
brusquement.  Tantôt  il  se  produit  une  généralisation  granuleuse  et  le  malade 
succombe  à la  phtisie  aiguë;  tantôt  une  pneumonie,  une  broncho-pneumonie, 
une  bronchite  capillaire,  un  œdème  de  la  glotte,  une  pleurésie  purulente,  un 
pneumothorax,  surtout  s’il  est  double,  un  emphysème  sous-cutané  généralisé, 
une  gangrène  pulmonaire,  viennent  hâter  la  terminaison  fatale;  tantôt  c’est 
une  complication  plus  ou  moins  éloignée  de  l’appareil  respiratoire,  de  nature 
tuberculeuse  ou  non  (méningite,  otite  et  ses  complications,  péricardite, 
péritonite,  urémie,  purpura  avec  hémorrhagies  multiples),  qui  entraîne  rapi- 
dement la  mort.  Dans  la  phtisie  fibreuse,  c’est  l’asystolie  qui  termine  ordi- 
nairement la  scène.  En  étudiant  les  complications,  les  infections  secondaires, 
les  troubles  et  les  lésions  associés  à la  tuberculose  pulmonaire,  nous  avons 
étudié  ces  diverses  causes  de  mort  chez  les  phtisiques;  il  est  inutile  d’y 
revenir. 
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Rappelons  seulement  que  le  phtisique  peut  mourir  subitement,  et  que  la 
mort  subite  peut  être  due  : R à la  rupture  d’un  anévrysme  de  Rasmusseu 
suivie  d’une  hémoptysie  foudroyante;  2“  à une  embolie  pulmonaire  consécutive 
à une  phlébite;  0“  à une  thrombose  de  Tarière  pulmonaire  qui  a les  mêmes 
eflets  que  l'embolie,  ou  à une  thrombose  des  veines  pulmonaires  (jui  peut 
donner  naissance  à une  embolie  cérébrale;  ¥ à une  vomique  qui  éloutïe  le 
malade;  5”  à une  syncope  dont  la  cause  est  mal  connue  et  qui  a été  attri- 
buée : (rt)  à une  action  réflexe  (Perroud);  {b)  à Tanémie  bulbaire;  (c)  à la 
dégénérescence  graisseuse  du  myocarde  (Vinay)  ; (rf)  à ces  deux  dernières 
causes  combinées  (Tluchard)  ; [e]  à Texquise  sensibilité  du  nerf  laryngé  supé- 
rieur en  cas  de  phtisie  du  larynx;  ce  nerf  hyperexcitable  peut  devenir  le  poin! 
de  départ  d’une  action  réllcxe  cardia({ue  qui  aboutit  à la  syncope  mortelle 
(Ramey)  (‘)- 

Les  trêves  de  la  phtisie.  — Le  pronostic  de  la  phtisie  est  d’une  excep- 
tionnelle gravité.  Mais  il  n’est  pas  absolument  inexorable.  D’abord  la  maladie 
peut  subir  des  temjts  d’arrêt.  Il  n’est  pas  de  médecin  qui  n’ait  observé  ces 
trêves  de  la  tuberculose. 

La  tuberculose  peut  s’arrêter  à toutes  ses  périodes;  les  trêves  sont  plus  fré- 
quentes et  plus  longues  dans  les  premières;  mais  elles  peuvent  se  produire 
même  chez  un  phtisique  à la  phase  caverneuse  et  consom[)tive.  On  peut  voir 
s’améliorer,  quelquefois  même  très  rapidement,  des  phtisiques  avérés,  fébrici- 
tants, qui  vomissent  et  présentent  d’abondantes  sueurs  nocturnes,  de  la  diar- 
rhée, nn  amaigrissement  très  prononcé  ; la  toux  devient  alors  moins  intense  ; 
Texpectoration  diminue;  l’appétit  renaît;  les  vomissements,  les  sueurs  et  la 
fièvre  disparaissent;  l’embonpoint  revient,  et  le  malade  peut,  dans  une  certaine 
mesure,  reprendre  ses  occupations.  Certes,  il  n’est  pas  guéri;  car  si  on  Taus- 
culte,  on  perçoit  nettement  les  signes  de  la  tuberculose,  peut-être  avec  un  peu 
moins  d’humidité  des  bruits  adventices  ; et  si  Ton  examine  les  crachats,  on  y con- 
state des  bacilles  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  Mais  la  trêve  peut  durer 
longtemps;  parfois  elle  dure  des  années. 

Ces  temps  d’arrêt  peuvent  être  obtenus  par  la  thérapeutique;  ils  sont  le  plus 
souvent  l’œuvre  de  la  nature;  et  nous  connaissons  fort  mal  encore  les  causes 
qui  les  font  naître  et  les  moyens  de  prévoir  leur  durée  et  leur  cessation. 
Cependant  les  causes  prédisposantes  qui  favorisent  une  première  infection 
semblent  avoir  aussi  une  action  puissante  sur  la  rechute  ; une  phtisie  au  repos 
se  réveille  sous  TinfUience  du  surmenage,  de  la  vie  dans  un  air  confiné,  de 
l’alcoolisme,  de  l’accouchement,  etc. 

Degré  de  curabilité  de  la  phtisie.  — Enfin,  et  c’est  là  un  point  qu’il 
importe  de  mettre  en  lumière,  la  phtisie  est  curable. 

Le  mécanisme  de  la  guérison  a été  bien  indiqué  par  Cruveilhier,  Grancher  et 
Charcot.  Si,  dans  le  foyer  tuberculeux,  le  travail  de  sclérose  périphérique  l’em- 
porte sur  celui  de  la  caséification  centrale,  la  tuberculose  reste  locale  et  peut 
être  arretée  définitivement  dans  sa  marche. 

Cela  arrive  très  souvent  au  début  de  la  maladie,  à cette  phase  où  elle  parait 
encore  impossible  à diagnostiquer.  Nous  avons  dit  avec  quelle  fréquence  on 
trouvait  dans  les  sommets  du  poumon  des  tubercules  guéris,  fibreux  ou  créta- 

(')  A.  Moiissous,  De  la  iiiort  chez  les  phtisiques;  Thèse  d'agrégation,  Paris,  1886. 
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cés,  chez  des  sujets  morts  d’affections  étrangères  à la  phtisie  pulmonaire.  Mais 
il  importe  de  noter  ici  que  ces  tuberculoses  latentes  ne  constituent  pas  la  phtisie. 
Des  que  la  bacillose  devient  appréciable  au  diagnostic,  elle  s’accompagne,  en 
général,  à un  degré  pins  ou  moins  élevé,  de  cette  septicémie  consomptive  si 
caractéristique,  elle  s’accompagne  de  consomption,  de  phtisie.  Or,  si  la  tuber- 
culose est  curable,  la  phtisie  l’est-elle  aussi  ? 

A cette  question,  un  assez  grand  nombre  d’auteurs  répondent  alTirmative- 
ment  : môme  à la  période  des  cavernes  (Laënnec,  C-harcot),  la  phtisie  serait 
susceptible  de  guérir  complètement  et  définitivement. 

Mais  on  doit  se  demander  si  cette  affirmation  n'est  pas  trop  absolue,  et  si  l’on 
n’a  pas  souvent  confondu  la  guérison  parfaite  avec  le  simple  repos  du  processus 
bacillaire?  Le  critérium  de  la  guérison  complète  ne  peut  être  fourni  par  la  cli- 
nique. Lorsque  N.  Guéneau  de  Mussy  nous  dit  ; « Je  connais  des  malades  chez 
lesquels  des  cavernes  ont  été  constatées  par  moi  et  par  des  observateurs  d’une 
autorité  bien  supérieure  à la  mienne,  il  y a 10,  15,  20  ans,  et  qui  jouissent  d’une 
bonne  santé  »,  nous  le  croyons  sans  peine,  ayant  observé  des  faits  du  même 
ordre;  mais  ne  s’agit-il  pas  là  d’une  trêve  de  la  phtisie  qui  pourra  être  inter- 
rompue bientôt?  Au  point  de  vue  anatomique,  Ziemssen  prétend  qu’à  l’autopsie 
de  tuberculeux  guéris  depuis  20  ans,  on  trouve  dans  les  lésions  cicatrisées 
des  bacilles  encore  virulents,  et  que  par  conséquent  jamais  la  guérison  de  la 
tuberculose  n’est  absolue.  A.  Ollivier  et  Loomis  ont  tout  récemment  signalé 
des  faits  analogues.  Il  est  vrai  que  Kurlow  affirme  que  les  tubercules  dont  la 
transformation  fibro-calcaire  est  complète  ne  sont  pas  virulents. 

Si  nous  insistons  ici  sur  le  sens  opi’on  doit  donner  à l’expression  : gué- 
rison de  la  phtisie,  ce  n’est  pas  pour  aboutir  à une  conclusion  pessimiste, 
mais  pour  fixer  un  point  qui  a une  grande  importance,  à savoir  que  lorsqu’un 
sujet  a été  atteint  d'une  lésion  tuberculeuse  du  poumon  et  que  cette  lésion  a 
paru  guérir,  très  souvent  ce  sujet  n’en  porte  pas  moins  en  lui  les  germes  d’une 
réinocnlation  possible,  dont  la  réalisation  pourra  être  provoquée  par  toutes  les 
«anses  qui  ont  favorisé  la  première  infection. 

Cette  réserve  faite,  nous  acceptons  pleinement  les  conclusions  de  G.  Darem- 
berg  ; « On  peut  déclarer  guéri  un  ancien  tubercnleux  qui,  pendant  10  ans,  a 
repris  ses  occupations  sans  avoir  un  crachement  de  sang,  un  accès  de  fièvre 
imputable  à une  poussée  tuberculeuse,  un  ci’achat  bacillaire.  S’il  a résisté  pen- 
dant 10  ans  à quelques  bacilles  perdus  dans  un  coin  de  son  poumon  et  pro- 
bablement morts,  car  nous  avons  vu  que  les  bacilles  morts  sont  aussi  infectieux, 
il  n’y  a aucune  raison  pour  qu’il  redevienne  phtisique  s’il  ne  se  replace  pas 
dans  les  conditions  où  il  a subi  sa  première  atteinte.  Il  ne  faut  pas  oublier,  en 
effet,  que  le  bacille  tuberculeux  est  incapable  d’infecter  tons  les  organismes 
humains;  que  l’homme  est  un  être  relativement  réfractaire  à l’infection  tuber- 
culeuse; qu’il  importe  de  considérer  la  virulence  comme  l’expression  des  moda- 
lités diverses  de  la  vie  des  microbes,  sans  cesse  influencée  par  les  qualités 
physico-chimiques  essentiellement  changeantes  des  milieux  organiques.  Le 
médecin  sait  que  le  bacille  tuberculeux  ne  prospère  que  sur  les  terrains  (pii  lui 
sont  favorables,  qu’il  ne  suffit  pas  d’un  microlie  pour  faire  un  tuberculeux,  et 
qu’à  côté  des  maladies  il  y a des  malades  qui  moulent  la  matière  morbide  sui- 
vant leurs  dispositions  héréditaires  ou  acquises.  » 
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Facteurs  de  gravité  et  de  bénignité  de  la  phtisie.  — Un  des  points 
les  pins  obscurs  de  la  phtisiologie,  c’est  de  déterminer  la  part  d'influence  qui 
revient  au  traitement  dans  ces  améliorations  et  guérisons  de  la  i)htisie  pulmo- 
naire. La  clarté  ne  se  fera  sur  ce  sujet  que  le  jour  où  les  facteurs  de  gravité  et 
de  bénignité  de  la  phtisie  seront  bien  connus,  et  où  cette  connaissance  dirigera 
les  essais  thérapeutiques.  Il  y a des  phtisies  toujours  bénignes,  quelque  soit  le 
traitement  que  l’on  emploie;  dans  ces  formes,  on  peut  essayer  n’importe  quel 
remède;  on  réussit  toujours,  surtout  si  le  malade  est  dans  de  bonnes  conditions 
d’hygiène;  puis  on  annonce  au  monde  savant  ou  au  monde  tout  court  que  l’on 
a découvert  le  remède  de  la  phtisie,  et  l’on  fait  passer  ses  propres  illusions 
dans  l’esprit  des  médecins  et  des  malades  ; mais  les  illusions  ne  durent  pas  long- 
temps : au  bout  de  quelques  mois,  médecins,  malades  et  auteur  lui-méme, 
désabusés,  laissent  tomber  la  découverte  dans  le  plus  profond  oubli.  Ceci 
explique  l’innombrable  et  lamentable  série  de  remèdes  préconisés  tous  les 
jt)urs  pour  combattre  la  phtisie  et  presque  aussitôt  oubliés.  Si  c’est  un  devoir 
impérieux  pour  le  médecin  de  tout  essayer  pour  combattre  un  mal  aussi 
redoutable,  un  devoir  non  moins  impérieux  est  de  ne  divulguer  un  nouveau 
Iraitement  que  lorsqu’il  a fait  ses  preuves  sur  un  très  grand  nombre  de  mala- 
des, choisis  parmi  les  plus  divers,  et  très  longtemps  observés. 

Dans  ces  essais  thérapeutiques,  on  devra  être  dirigé  par  la  connaissance  des 
facteurs  de  gravité  ou  de  bénignité  de  la  phtisie.  Malheureusement,  cette  con- 
naissance est  encore  fort  imparfaite,  ce  qui  lient  à l’extrême  complexité  des 
conditions  qu’on  doit  faire  intervenir.  Nous  allons  résumer  ici  ce  que  nous 
savons  à ce  sujet,  sousla  forme  de  quelques  propositions,  et  nous  ferons  remar- 
quer au  préalable  que  si  chacun  de  ces  aphorismes  est  vrai  dans  la  généralité 
des  cas,  il  n’en  est  pas  un  qui  ne  puisse  souffrir  des  exceptions. 

Fièvre.  — La  fièvre  est  le  principal  élément  de  pronostic  delà  phtisie.  — Il  est 
nécessaire  cjue  le  médecin  ne  l’oublie  jamais,  surtout  lorsqu’il  se  livre  à des 
essais  thérapeutiques. 

La  phtisie  tout  à fait  apyrétique  est  bénigne,  susceptible  d’amélioration  et 
de  guérison;  les  sujets  qui  en  sont  atteints  peuvent  vivre  de  longues  années,  et 
parfois  remplir  régulièrement  leurs  occupations.  C’est  ce  qui  s’observe  souvent 
dans  la  phtisie  des  scrofuleux. 

La  phtisie  constamment  fébrile  est  très  grave;  sa  marche  est  progressive, 
régulière  et  aboutit  fatalement  à la  mort  au  bout  d’un  temps  qui  n’excède 
presque  jamais  une  année. 

Entre  la  phtisie  apyrétique  et  la  phtisie  fébrile  se  placent  des  formes  in- 
termédiaires, moins  nombreuses  (ju’on  ne  le  croit.  Dans  certaines  j)htisies,  on 
voit  la  fièvre  apparaître  par  crises  qui  durent  quelques  jours  et  disparaissent 
pour  faire  place  à une  longue  période  d’apyrexie  ; la  phtisie  fibreuse  des  neuro- 
arlhriti(|iies  en  offre  un  exemple.  Ces  phtisies,  à crises  fébriles  séparées  par 
des  périodes  intercalaires  d’apyrexie,  sont  infiniment  moins  graves  que  les 
phtisies  toujours  fébriles,  mais  elles  sont  moins  bihiignes  i[iie  lespblisics  com- 
plètement apyrétiques. 

La  fièvre  est  l'élément  capital  du  pronostic;  tous  les  autres  facteurs  que  nous 
allons  énumérer  n’ont  d’imporlance,  pour  la  plupart,  que  par  les  relations  (pi'ils 
ont  avec  l'élément  fébrile. 
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Hémoptysies.  — On  a prétendu  que  les  sujets  qui  avaient  au  début  des 
hémoptysies  répétées  présentaient  plus  tard  une  phtisie  relativement  bénigne. 
En  réalité,  c’est  la  concomitance  de  Tbémoptysie  et  de  la  fièvre  ou  de  l’apyrexie 
qui  fait  le  pronostic.  La  phtisie  hémoptoïque  fébrile  est  presque  toujours  une 
phtisie  galopante  qui  emporte  rapidement  le  malade  (Peter). 

Nombre  des  bacilles  dans  l' expectoration.  — L’importance  du  nombre  des 
bacilles  dans  les  crachats  a donné  naissance  à des  assertions  contradictoires. 
Ce  que  nous  avons  observé  nous  porte  à croire  que  très  souvent  la  gravité 
d’une  phtisie  est  en  relation  avec  le  nombre  des  bacilles  dans  l’expectoration. 
La  disparition  complète  et  permanente  des  bacilles  est  considérée  avec  raison 
comme  le  signe  de  la  guérison  ou  du  repos  définitif  des  lésions  tubercu- 
leuses. 

Importance  des  pesées.  — Quelques  auteurs  ont  pris  pour  mesure  de  l’amélio- 
ration ou  de  l’aggravation  de  la  maladie  l'augmentation  ou  la  diminution  de 
poids  du  malade.  Or,  il  faut  savoir  que  le  poids  peut  diminuer  sous  des 
influences  très  diverses,  telles  que  la  diarrhée,  une  hémoptysie  abondante;  il 
“^aut  savoir  aussi  que  des  phtisiques  traités  à l’arsenic  ont  succombé  avec  un 
embonpoint  considérable.  La  balance  ne  fait  donc  pas  le  pronostic;  mais  elle  a 
néanmoins  une  importance  considérable  pour  contrôler  les  résultats  obtenus. 

Menstruation.  — La  conservation  intégrale  des  fonctions  menstruelles  chez 
une  femme  phtisique  est  d’un  pronostic  favorable. 

Phtisie  larynyée.  — Les  lésions  du  pharynx  et  du  larynx  sont  d’un  fâcheux 
pronostic;  quand  elles  sont  très  accusées,  elles  annoncent  une  fin  prochaine. 

Troubles  gastriques  et  intestinaux.  — Les  accidents  gastro-intestinaux  sont 
toujours  d'un  fâcheux  pronostic  ; ils  augmentent  les  déperditions,  empêchent  le 
malade  de  se  nourrir  et  mettent  obstacle  à l'emploi  de  certains  médicaments 
dont  rutilité  est  réelle  : l’huile  de  foie  de  morue,  la  créosote,  l’arsenic.  Si  les 
accidents  sont  liés  à des  ulcérations  intestinales,  non  seulement  le  pronostic 
est  très  grave,  mais  la  maladie  est  incurable. 

Pleurésie.  — On  a prétendu  que  les  phtisies  qui  débutent  par  une  pleurésie 
olï'rent  souvent  une  marche  lente  et  un  pronostic  relativement  bénin. 

Atténuation  de  la  phtisie  par  érysipèle  intercurrent.  — Un  érysipèle 
contracté  pendant  le  cours  de  la  phtisie  peut  améliorer  et  même  guérir  la 
tuberculose  pulmonaire.  C’est  là  un  fait  intéressant  dont  on  a rapporté 
plusieurs  exemples. 

Waibel  a cité  le  cas  d’un  homme  atteint  de  tuberculose  aiguë  qui  guérit  de 
cette  maladie  après  un  érysipèle  de  la  face  (').  Schâffer  a observé  un  prisonnier, 
phtisi(|ue  depuis  deux  ans,  chez  lequel  un  érysipèle  grave  fit  disparaître  toute 
trace  de  consomption,  si  bien  qu’on  ne  trouvait  plus  dans  les  crachats  que  de 
rares  bacilles  (-).  Solles  a vu  un  érysipèle  de  la  face  et  du  cou  provocjner  chez 
un  phtisique  une  amélioration  considérable,  laquelle,  il  est  vrai,  n’a  duré  que 
deux  mois(^).  Ghelmonski  a rapporté  le  cas  d’un  sujet  atteint  d’une  tuberculose 
pulmonaire  et  bucco-pharyngée,  qui  fut  pris  d’un  érysipèle  de  la  face,  lequel 
dura  six  jours;  pendant  ce  laps  de  temps  les  lésions  tuberculeuses  parurent 

(')  Munch.  mcd.  Woch.,  1888. 

(-)  Munch.  mcd.  Woch.,  1890,  8 juillet. 

{^)  Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1890,  M novembre. 
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s’aggraver;  mais,  l’érysipèle  guéri,  la  tuberculose  s’améliora  au  point  que,  au 
bout  de  26  jours,  l’auteur  considéra  son  malade  comme  guéri (■). 

Phtisie  suivant  les  âges.  — La  phtisie  des  jeunes  enfants  est  le  plus  souvent 
aiguë  et  rapidement  mortelle.  La  phtisie  des  adolescents  est  ordinairement  une 
phtisie  galopante.  La  phtisie  des  vieillards,  assez  rare  après  65  ans,  présente 
en  général  une  marche  lente. 

Phtisie  héréditaire,  innée  ou  acquise.  — La  phtisie  héréditaire  est  générale- 
ment grave  et  incurable  : « Phtisis  Jiereditaria  omnitirn  pessimco  » (Boerhaave). 
Heureusement,  dit  Jaccoud,  on  peut  la  prévoir  longtemps  à l’avance,  et,  grâce 
à un  traitement  préventif  énergique,  on  peut  modifier  la  constilution  des  sujets 
et  les  mettre  à l’abri  de  la  maladie  dont  ils  sont  menacés. 

La  phtisie  innée,  qui  se  produit  chez  des  enfants  dont  les  parents  ne  sont 
pas  tuberculeux,  mais  scrofuleux,  diabétiques,  alcooliques  ou  syphilitiques, 
est  moins  grave  que  la  phtisie  héréditaire,  mais  plus  grave  que  la  phtisie 
acquise  (Jaccoud). 

La  phtisie  acquise  est  plus  curable  que  les  deux  premières,  si  l’on  excepte  la 
phtisie  diabétique,  généralement  mortelle  à bref  délai. 

Phtisie  des  scrofuleux,  des  neuro-arthritiques,  des  alcooliques.  — La  phtisie 
des  scrofuleux  a une  évolution  lente,  silencieuse,  apyrétique,  et  est  une  des 
formes  les  plus  bénignes  qu’on  puisse  observer. 

La  phtisie  des  neuro-arthritiques,  bien  qu’elle  revête  habituellement  la  forme 
fibreuse,  expose  à des  dangers  par  les  poussées  congestives  fébriles  (éréthisme) 
et  par  la  dilatation  du  cœur  droit. 

La  phtisie  des  alcooliques  est  toujours  très  grave;  elle  affecte  en  général  la 
forme  galopante. 

État  social.  — La  phtisie  chez  les  sujets  riches  est  souvent  plus  bénigne  (jiie 
chez  les  sujets  pauvres. 

Signes  précurseurs  de  la  mort.  — L’apparition  de  certains  phénomènes 
indique  en  général  une  fin  prochaine.  Le  muguet,  la  phlébite,  le  melæna,  sont 
des  complications  qui  annoncent  l’approche  de  la  mort.  L’attaque  de  manie 
chez  un  phtisique  indique  une  fin  prochaine  (Peter).  Après  l’apparition  de 
Y œdème  cachectique  des  membres  inférieurs,  la  durée  de  la  vie  ne  dépasse  jamais 
un  mois  (Marfan). 


SECTION  IV 

PHTISIES  AIGUËS 

Nous  avons  déjà  dit  que  la  clinique,  l’anatomie  pathologique  et  l’expérimen- 
tation avaient  permis  de  distinguer  deux  formes  principales  de  phtisie  aiguë  ; 
1“  la  phtisie  aiguë  granulique;  2“  la  phtisie  aiguë  pneumonique.  Ce  qui  les 
caractérise  toutes  les  deux,  c’est  la  rapidité  de  leur  évolution,  ([ui  est  telle  que 
le  processus  ne  peut  aboutir  à rulcération;  on  peut  donc,  à bon  droit,  les 
opposer  à la  phtisie  chronique,  qui  est  essentiellement  ulcéreuse.  La  phtisie 

(*)  Deutsche  medicîn.  Wochenschr.,  n“  14,  ji.  490,  1891. 
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aiguë  ainsi  comprise  doit  être  distinguée  de  la  phtisie  galopante,  qui  est  une 
phtisie  ulcéreuse  à marche  rapide,  c’est-à-dire  une  phtisie  commune  parcourant 
toutes  ses  phases  jusqu’à  la  formation  cavitaire,  mais  avec  une  rapidité 
beaucoup  plus  grande  que  d’ordinaire;  la  phtisie  galopante,  disent  Grancher 
et  Ilutinel,  est  une  phtisie  commune  qui  brûle  les  étapes  (‘). 


CHAPITRE  ] 

PHTISIE  AIGUË  GRANULIOUE 

Synonymie  : Tuberculose  miliaire  aiguë,  granulie. 

La  phtisie  aiguë  granulique  est  une  forme  de  la  tuberculose  dans  laquelle  le 
bacille  envahit  toute  l’économie  par  l'intermédiaire  du  sang,  qui  offre  le  tableau 
d une  maladie  générale  aiguë,  habituellement  mortelle  à bref  délai,  et  qui 
laisse,  comme  trace  anatomique  de  son  évolution,  non  seulement  dans  le 
poumon,  mais  dans  presque  tous  les  organes  de  l’économie,  la  grajiulation 
miliaire,  c’est-à-dire  un  produit  jeune,  qui  diffère  du  tubercule  caséeux  comme 
un  fruit  vert  diffère  d’un  fruit  mûr  (Laënnec). 

Historique.  • — La  granulation  miliaire  a été  signalée  pour  la  première 
fois  par  Bayle  en  1810,  et  Laënnec  en  donnait,  quelques  années  plus  tard,  la 
description  suivante  : « Les  granulations  grises  sont  demi-transparentes,  quel- 
quefois même  presque  diaphanes  et  incolores,  d’une  consistance  un  peu 
moindre  que  celle  des  cartilages  ; leur  grosseur  varie  depuis  celle  d’un  grain  de 
millet  jusqu’à  celle  d’un  grain  de  chènevis  ; leur  forme,  obronde  au  premier 
coup  d’œil,  est  moins  régulière  quand  on  l’examine  de  près  à la  loupe  ». 
Laënnec  montrait  en  outre,  contrairement  à l’opinion  de  Bayle,  que  ces  granu- 
lations ne  sont  autre  chose  qu’une  des  formes  anatomiques  du  tubercule,  et 
établissait  ainsi  l’unité  de  la  tuberculose.  La  doctrine  de  Laënnec,  un  instant 
éliranlée  par  les  travaux  de  Beinhardt  et  Virchow  d’une  part,  par  ceux  d’Empis 
d’autre  part,  a été  définitivement  assise  par  l’École  française;  et,  parmi  les 
médecins  qui  ont  le  plus  contribué  à ce  résultat,  il  faudra  toujours  citer  Ville- 
min,  Grancher  et  Thaon.  L’unité  de  la  phtisie  reconstituée,  on  s’attacha  à 
l’élude  de  la  structure  microscopique  du  tubercule,  à celle  de  son  évolution 
élémentaire,  et  après  ces  travaux  la  granulation  miliaire  fut  considérée  comme 
une  forme  jeune  du  tubercule. 

Pendant  que  les  anatomistes  élucidaient  ainsi  la  nature  de  la  granulation 
miliaire,  les  cliniciens,  de  leur  coté,  étaient  conduits  à la  création  de  l’espèce 
morbide  : phtisie  aiguë. 

Laënnec,  Louis,  Andral,  connaissaient  les  granulies  qui  terminent  souvent 
l’évolution  de  la  tuberculose  pulmonaire;  mais  ils  n’avaient  pas  saisi  le  lien 
qui  existe  entre  l’éruption  miliaire  généralisée  et  le  tableau  clinique.  C’est 
Waller  (de  Prague),  et  après  lui  Fournet  et  Leudet,  qui  décrivirent  la  phtisie (*) 

(*)  Ce  sont  là  les  déHnitions  classiques  des  termes  phtisie' aiguë  cl  phtisie  galopante-,  rap- 
pelons  ici  que,  seul.  Trousseau  a attribué  au  iiremier  le  sens  du  second,  et  réciiiroque- 
inont. 
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aiguë  comme  une  maladie  générale,  analogue  à la  fièvre  typhoïde,  sans  oser 
toutefois  la  rattacher  nettement  à la  tuberculose.  Après  eux,  éclatèrent  les 
fameuses  controverses  sur  l’unité  ou  la  dualité  de  la  phtisie,  et  le  problème, 
dont  la  solution  était  entrevue,  s’obscurcit  encore.  Cependant  il  [est  juste  de 
dire  qu’Empis,  dans  son  traité  de  la  Gramilie,  qu’il  sépare  à tort  de  la  tubercu- 
lose vraie,  a fourni  une  description  clinique  fort  exacte  de  la  phtisie  aiguë.  Les 
découvertes  de  Villemin,  les  recherches  d’Hérard  et  Cornil,  ramenèrent  les 
esprits  à la  conception  aujourd’hui  adoptée,  conception  que  la  découverte  du 
bacille  de  Koch  a définitivement  établie  sur  des  bases  solides,  et  qu’on  trouve 
exposée  dans  toutes  les  monographies  récentes,  particulièrement  dans  celle 
de  Dreyfus-Brisac  et  Bruhl(‘). 

Étiologie  et  pathogénie.  — Les  travaux  postérieurs  à la  découverte 
de  Koch  ont  démontré  deux  lois  : B la  tuberculose  miliaire  est  d’origine  bacil- 
laire comme  la  tuberculose  ulcéreuse  commune  ; 2“  la  tuberculose  miliaire  est 
due  au  passage  du  bacille  dans  le  courant  de  la  circulation  sanguine;  c’est  une 
maladie  hématogène. 

1“  La  tuberculose  miliaire  est  d'origine  bacillaire  comme  la  tuberculose  ulcé- 
reuse commune.  — Après  la  découverte  de  Koch,  une  première  question  se 
posait  : la  notion  parasitaire  de  la  tuberculose  est-elle  favorable  à l’unité  ou  à 
la  dualité  de  la  phtisie?  Or,  les  premières  recherches  instituées  pour  répondre  à 
celte  question  ne  donnèrent  pas  tout  d’abord  des  résultats  positifs.  Le  bacille, 
qu’on  trouvait  toujours  dans  la  phtisie  chronique,  était  cherché  en  vain  dans  la 
tuberculose  miliaire  aiguë  (Riehl,  Wesener)  ( );  si  bien  qu’on  put  se  demander 
un  instant  si  la  théorie  bacillaire  n’allait  pas  nous  ramener  à la  granulie 
d’Empis.  Mais  il  faut  reconnaître  que  l’hésitation  ne  fut  pas  de  longue  durée. 
Des  travaux  nombreux,  au  premier  rang  desquels  il  faut  ranger  ceux  de  Cornil 
et  Babès,  ont  établi  l’origine  bacillaire  de  la  tuberculose  miliaire. 

Déjà,  en  1885,  Cornil  et  Babès  avaient  constaté  l’existence  du  bacille  dans  un 
cas  de  méningite  granuleuse  (■')  ; dans  leur  traité  des  Bactéries  pathogènes,  les 
mêmes  auteurs  signalent  en  outre  les  résultats  positifs  qu’ils  ont  obtenus  en 
examinant  des  granulations  miliaires  de  la  plèvre  et  du  péricarde.  Enfin,  Cornil 
et  Babès  ont  retrouvé  les  bacilles  dans  les  crachats  d’un  malade  atteint  de 
jibtisie  aiguë  : ici  le  micro-organisme  était  contenu  dans  des  cellules  pigmen- 
tées et  paraissait  « un  peu  plus  long  que  dans  la  majorité  des  crachats  ». 
Depuis,  d’autres  observateurs  ont  été  conduits  à des  résultats  identiques. 

Ainsi,  de  môme  que  la  clinique  et  que  l’anatomie  pathologique,  la  bacté- 
riologie est  venue  démontrer,  d’une  façon  irréfutable,  l’unité  d’origine  des  pro- 
ductions granuleuses  et  des  productions  caséeuses,  et  établir  que  la  granulation 
miliaire  constitue  simplement  une  forme  anatomique  spéciale  du  tubercule. 

Cependant  il  faut  faire  ici  une  réserve,  qui  d’ailleurs  n’entame  pas  la  doc- 
trine unitaire.  Nous  savons  qu’il  existe  des  micro-organismes  autres  que  le 
bacille  de  Koch,  qui  peuvent  donner  naissance  à des  altérations  tuberculeuses. 
Chez  les  animaux,  les  pseudo-tuberculoses  sont  assezeommunes.  Chez  l’homme, 
elles  sont  plus  rares,  et,  en  ce  qui  concerne  la  granulie,  on  ne  cite  guère  que 

(')  Drevi'us-Biiisac  et  I.  Brühl,  Phtisie  aigue,  Paris,  1892  (collection  Charcol-Dcbovc). 

(-)  Deuisches  Archio.  file  klinisrhe  Mcdicin,  1881. 

(•‘*)  Journal  de  l'analomie,  188'). 
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quatre  cas  où  le  bacille  de  Koch  n’a  pu  être  décelé;  trois  ont  été  rapportés  par 
Kuskow,  et  un  par  Charrin  {Société  de  Biologie,  octobre  1881).  Ces  exceptions, 
peu  nombreuses,  parfaitement  explicables  à l’heure  actuelle  par  tout  ce  que 
nous  apprend  la  bactériologie,  n’amoindrissent  pas  le  rôle  du  bacille  de  Koch, 
qui  reste  l’agent  pathogène  par  excellence  de  la  tuberculose  (Dreyfus-Brisac 
et  I.  Bruhl). 

Ajoutons  que  le  bacille  de  Koch  peut  être  associé  à d'autres  microbes; 
Koch  et  Watson  Cheyne  ont  trouvé  les  capillaires  remplis  de  microcoques  dans 
des  cas  de  granulie  bacillaire. 

2“  La  tuberculose  miliaire  est  due  au  passage  du  bacille  dans  le  courant  de  la 
circulation  sanguine. 

Avant  la  découverte  de  Koch,  on  avait  réuni  un  certain  nombre  de  faits, 
[trouvant  que  l’agent  pathogène  de  la  granulie,  inconnu  à cette  époque,  se 
dilfusait  dans  l’organisme  par  l’intermédiaire  du  sang.  Virchow,  Cornil,  Bind- 
lleisch,  avaient  démontré  ce  fait  capital  que,  dans  la  tuberculose  miliaire, 
les  granulations  siègent  presque  toujours  autour  des  vaisseaux. 

Puis,  d’intéressants  travaux  prouvèrent  qu’on  peut  trouver  dans  le  système 
vasculaire  des  vestiges  du  passage  de  l’agent  pathogène.  Weigert,  en  1877, 
montra  le  premier  des  granulations  miliaires  sur  la  tunique  interne  des  veines; 
Ponfick  en  trouva  sur  la  tunique  interne  du  canal  thoracique,  et  fit  la  remar- 
que que  l’agent  pathogène  n’avait  qu’une  faible  distance  à franchir  pour  arriver 
dans  le  sang.  Mügge,  en  1870,  retrouve  des  tubercules  sur  la  membrane  interne 
des  veines,  et  Weigert,  complétant  en  1882  ses  premières  recherches,  établit  que, 
dans  la  tuberculose  miliaire,  on  trouve  souvent  des  granulations  sur  la  mem- 
brane interne  des  veines  pulmonaires,  de  la  veine  cave  inférieure,  et  sur  l’en- 
docarde du  ventricule  droit.  Depuis,  Hanau  a déclaré  que  la  tuberculose  delà 
tunique  interne  des  veines  s’observait  dans  la  moitié  des  cas  de  granulie,  et 
llerxheimer  a trouvé  des  granulations  sur  les  parois  de  l’artère  pulmonaire. 

L’endocardite  tuberculeuse,  qui  a été  exclusivement  constatée  dans  les  cas 
de  tuberculose  aiguë,  a été  rencontrée  par  Corvisart,  Wagner,  Potain,  Bind- 
ileisch,  Lancereaux,  Letulle,  B.  Tripier;  elle  a été  décrite  complètement  par 
Perroud  ; et  elle  a reçu,  dans  ces  derniers  temps,  la  sanction  bactériologique 
avec  les  examens  de  Kundrat,  Cornil  et  Babès,  Bindlleisch,  lieller  et  Bur- 
kart  ('). 

En  1889,  Brash,  analysant  les  résultats  de  20  autopsies  de  tuberculose  mi- 
liaire, donne  les  chiffres  suivants  : 19  fois  il  y avait  des  tubercules  sur  l’endo- 
carde, 11  fois  dans  les  veines  pulmonaires,  3 fois  dans  les  veines  intra-pulmo- 
naires,  et  11  fois  dans  le  canal  thoracique.  Comme  Ponfick,  cet  auteur  n’a 
rencontré  la  tuberculose  du  canal  thoracique  que  dans  la  tuberculose  miliaire 
aiguë  ; elle  faisait  toujours  défaut  dans  la  phtisie  chronique. 

Voilà  donc  un  ensemble  de  faits  prouvant  que,  dans  la  granulie,  l’agent 
tuberculipare  circule  avec  le  sang. 

^lais,  en  outre,  un  certain  nombre  de  constatations  ont  permis  de  déceler  le 
bacille  dans  le  sang  lui-même.  Villemin,  Toussaint  et  Baumgarten  obtinrent 
des  résultats  positifs  en  injectant  à des  animaux  le  sang  d’animaux  tubercu- 

(')  G.  Lion,  Essai  sur  la  nature  des  endocardites  infectieuses;  Thèse  de  Paris,  1890. — 
Endocardite  tuberculeuse;  France  médicale,  1892,  n“  2,  ji.  18. 
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leux.  Mais  les  auteurs  qui  ont  répété  leurs  expériences  n’ont  guère  abouti  qu'à 
des  échecs.  Cela  s’explique  aisément:  l’expérimentation  nous  a appris  que,  dans 
le  sang,  les  bacilles  sont  vite  emprisonnés  dans  un  réseau  de  fibrine;  aussi, 
c’est  surtout  dans  les  coagulations  intra-vasculaires  que  l’on  peut  les  rencontrer. 

Cornil  et  Babès,  dans  un  travail  lu  à l’Académie  de  médecine  au  mois 
d’avril  1885,  firent  la  première  constatation  histologique  se  rapportant  à la 
présence  des  bacilles  dans  le  sang  : dans  les  vaisseaux  oblitérés  des  méninges, 
au  centre  des  granulations  tuberculeuses,  ils  avaient  trouvé  des  bacilles  au 
milieu  de  la  fibrine-,  ils  avaient  aussi  constaté  leur  existence  dans  les  capillaires 
et  les  petites  veines,  dans  un  fait  de  tuberculose  du  pharynx.  L’importance 
d’une  pareille  constatation  ne  peut  être  niée.  Weigert  cite  bien  Frisch  comme 
le  premier  qui  ait  vu  les  bacilles  de  la  tuberculose  dans  l’intérieur  des  vais- 
seaux, mais  cela  n’est  pas  tout  à fait  exact.  Frisch  a suivi  les  bacilles  jusqu’à 
la  tunique  interne  des  vaisseaux,  mais  ne  les  a pas  observés,  comme  Cornil 
et  Babès,  dans  les  caillots  intra-vasculaires  récents. 

En  1884,  Benda  ('),  examinant  les  caillots  contenus  dans  les  veines  voisines 
d’un  foyer  de  tuberculose  rénale,  y trouva  des  bacilles  : c’est  à ce  propos  qu’il 
voulait  remplacer  la  dénomination  de  tuberculose  miliaire  aiguë  par  celle  de 
bacillémie.  La  môme  année,  Weichselbaum  (-)  décela,  à l’autopsie  d’individus 
morts  de  tuberculose  miliaire,  des  bacilles  dans  les  coagulations  sanguines  des 
gros  vaisseaux  et  du  ventricule  gauche.  Meisels  et  Lustig  confirmèrent  les 
résultats  obtenus  par  Weichselbaum. 

En  1885,  Rutimeyer  a trouvé  des  bacilles  dans  le  sang  et  le  suc  de  la  rate 
d’un  malade  atteint  de  tuberculose  miliaire  aiguë.  Dans  un  autre  cas,  il  a con- 
staté la  présence  des  bacilles  dans  le  sang  de  la  rate  un  quart  d’heure  avant  la 
mort  (•■). 

En  1886,  se  place  un  travail  très  important  et  très  démonstratif,  celui  de 
M.  Durand-Fardel,  sur  la  tuberculose  miliaire  du  rein  (‘).  Voici  ce  que  cet 
auteur  a observé  dans  le  rein  qu’il  désigne  sous  le  nom  de  rein  n"  5 : « Dans 
une  autre  coupe  du  même  rein,  on  voit  un  vaisseau  coupé  suivant  son  axe.  Ce 
vaisseau,  courbé,  a été  divisé  en  deux  points  qui  figurent  deux  tronçons.  A 
l'intérieur  de  chacun  d'eux,  on  peut  voir  une  masse  de  bacilles  tellement  considé- 
rable qu  elle  semble  être  le  résultat  d'une  injection  de  matière  colorante  rouge — 
Le  vaisseau  bourré  de  bacilles  se  trouve  dans  les  coupes  successives  qui  ont 
porté  sur  le  même  point.  » M.  Durand-Fardel  attire  en  outre  l’attention  sur  ce 
fait  que  plusieurs  vaisseaux,  quoi(iue  remplis  de  bacilles,  sont  isolés  au  milieu 
du  tissu  rénal  sain:  constatation  capitale,  car  elle  montre  le  parasite  avant  les 
dégâts  qu’il  va  causer,  clic  montre  l’état  bacillémique  précédant  la  granula- 
tion miliaire. 

En  1891,  Birsch-IIirscbfeld  décèle  encore  le  bacille  de  Koch  dans  un  throm- 
bus du  cœur,  organisé  et  envahi  par  les  granulations  tuberculeuses. 

Les  faits  que  nous  venons  d’exposer  sont  bien  suffisants  pour  permettre  de 


(‘)  Henda,  Derliner  klin.  Woch.,  1884,  iC  12. 

(-)  Wiener  med.  Woch.,  1884,  ii"  12. 

(■’)  Carr.  BtaU.  /'.  Schweiz.  Aertze,  j).  495,  ocl.  1885. 
{'*)  Thèse  de  Paris,  18S(i. 
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considérer  la  tuberculose  miliaire  comme  le  résultat  de  l’entrée  des  bactéries 
dans  la  circulation  sanguine. 

Mais  toutes  les  granulies  sont-elles  d’origine  hématogcne?  ün  peut  répon- 
dre par  l’affirmative  pour  celles  où  l’on  trouve  des  granulations  dans  presque 
tous  les  organes,  en  particulier  dans  les  organes  qui,  comme  les  reins  et  le 
corps  thyroïde,  ne  peuvent  être  infectés  que  parla  voie  sanguine. 

Mais  lorsque  la  granulie  est  limitée  au  poumon  et  à la  plèvre,  comme  cela 
arrive  quelquefois,  on  peut  concevoir  d’autres  modes  d’infection.  Il  ne  répugne 
pas  d’admettre  qu’elle  puisse  résulter  d’une  infection  par  inhalation  dissémi- 
nant les  bacilles  un  peu  partout,  au  sommet  et  à la  base  ; c’est  ce  qui  doit 
arriver  si  les  bacilles  sont  abondants  et  transportés  par  une  poussière  finement 
divisée.  Il  est  possible  aussi  que  le  bacille  puisse  se  diffuser  rapidement  par  la 
voie  fimpha ligne;  les  exemples  de  tuberculose  du  canal  thoracique  en  sont  la 
preuve;  il  existerait  donc  une  tuberculose  miliaire  lymphatique,  fait  qui  n’éton- 
nera pas  si  l’on  songe  à la  richesse  des  lymphatiques  pulmonaires  et  à la  pré- 
dilection bien  connue  du  tubercule  pour  le  système  lymphatique.  M,  Grancher 
a insisté  sur  la  dissémination  des  bacilles  par  cette  voie,  et  l’on  s’explique 
fort  bien  qu’ainsi  une  région  plus  ou  moins  étendue  du  poumon  puisse  être 
ensemencée  (Dreyfus-Brisac  et  Brulh).  Dans  la  forme  de  tuberculose  aiguë 
pleuro-péritonéale  décrite  par  Fernet  et  Boulland,  et  où  l’éruption  semble  limi- 
tée aux  deux  grandes  séreuses,  il  est  très  vraisemblable  que  c’est  le  système 
lymphatique  qui  sert  à la  dissémination  du  germe. 

Mais,  en  somme,  la  granulie  est  le  plus  habituellement  une  infection  tuber- 
culeuse généralisée  par  la  voie  sanguine.  Nous  devons  donc  nous  demander 
comment  1e  bacille  pénètre  dans  le  sang. 

3“  Conditions  de  la  pénétration  du  bacille  dans  le  sang.  — h'étioloyie  permet 
de  distinguer  deux  variétés  de  tuberculose  miliaire  : l’une  primitive,  l’autre 
secondaire  et  consécutive  à une  tuberculose  plus  ou  moins  ancienne  localisée 
en  un  point  quelconque  de  l’organisme. 

A.  La  tuberculose  miliaire  primitive,  niée  par  quelques  auteurs,  par  Bulh 
entre  autres,  existe  certainement.  Il  est  des  faits  où  des  observateurs  conscien- 
cieux n’ont  pu  découvrir  à l’autopsie  aucun  foyer  caséeux  capable  d’avoir 
infecté  secondairement  l’organisme.  Dans  ces  cas,  il  faut  donc  admettre  que 
le  bacille  a pénétré  directement  et  primitivement  dans  le  sang.  Mais  nous  igno- 
rons où  et  comment.  Un  seul  point  a été  relevé  à cet  égard,  c’est  que  la  gra- 
nulie primitive  a sévi  sous  forme  épidémique  (Leudet)  chez  les  militaires  vigou- 
reux, mais  fatigués  (Colin),  ou  dans  les  pays  vierges  de  tuberculose  et  con- 
taminés par  l’arrivée  des  Européens,  comme  Taïti. 

B.  La  tuberculose  miliaire  secondaire  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente;  elle 
a été  démontrée  par  les  travaux  de  Dittrich,  Virchow,  Buhl,  Lebert,  Wyss, 
Tuckwell,  Jaccoud,  Mazzoli.  Elle  s’observe  surtout  dans  le  cours  de  la  phtisie 
pulmonaire,  dont  elle  hâte  la  terminaison  fatale,  mais  elle  peut  être  la  consé- 
quence d’une  tuberculose  extra-pulmonaire. 

Buhl  a même  avancé  que  la  tuberculose  miliaire  était  toujours  secondaire, 
qu’à  l’autopsie  on  trouvait  toujours,  en  cherchant  avec  soin,  un  foyer  caséeux 
ancien,  et  il  a formulé  cette  proposition  que  quelques  auteurs  désignent  sous  le 
nom  de  loi  de  Buhl  : « Chez  un  individu  tué  par  une  granulose  miliaire,  pulmo- 
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naireou  diffuse,  on  trouve  toujours,  si  ce  n’est  dans  les  poumons,  du  moins  dans 
les  ganglions  lymphatiques,  dans  les  séreuses,  des  foyers  caséeux  anciens.  » 

Nous  avons  montré  ce  que  la  loi  de  Buhl  a de  trop  absolu  ; il  n’en  est  pas 
moins  vrai  qu’elle  est  exacte  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 

Il  n’est  pas  toujours  facile  de  saisir  le  mécanisme  de  la  pénétration  de  la 
matière  tuberculeuse  dans  les  vaisseaux  sanguins.  Si  l’on  excepte  les  cas 
typiques,  — tel  celui  de  Dittrich,  où  un  ganglion  tuberculeux  du  médiaslin 
s’ouvre  dans  l’aorte  et  amène  la  gramdie  {'),  — les  traces  de  l’effraction  ne  sont 
pas  appréciables  et  l’on  se  borne  à constater,  à l’autopsie,  l’existence  d’un  foyer 
tuberculeux  ancien,  surtout  dans  les  poumons,  et  quelquefois  dans  les  gan- 
glions, dans  les  os  (ostéite,  mal  de  Pott),  dans  les  articulations  (tumeurs 
blanches),  dans  les  voies  génito-urinaires  de  l’iiomme  ou  de  la  femme,  sur  les 
téguments  (lupus). 

Il  est  remarquable  que  souvent  ces  lésions  tuberculeuses  anciennes  sont  des 
découvertes  d’autopsie,  et  que,  cliniquement,  la  tuberculose  miliaire  peut  être 
considérée  comme  primitive. 

On  s’est  demandé  si  certaines  causes  ne  favorisent  pas  la  résorption  du 
virus  tuberculeux  et  sa  migration  dans  le  système  sanguin.  Et  parmi  les 
causes  invoquées  comme  favorisant  la  généralisation  d’une  tuberculose  loca- 
lisée, nous  trouvons  presque  toutes  celles  que  nous  avons  énumérées  plus 
haut  comme  créant  la  prédisposition  même  à la  phtisie  : la  rougeole,  la  giuppe, 
la  coqueluche,  les  hémoplijsies,  V alcoolüme  et  surtout  le  surmencige  physique. 

Litten  a attribué  une  inlluence  à la  disparition  soudaine,  spontanée  ou  arti- 
ficielle, d’épanchements  pleuraux  sur  la  production  des  poussées  granuliques; 
il  attribue  cette  influence  à la  distension  rapide  des  vaisseaux  et  aux  phéno- 
mènes congestifs  qui  en  sont  la  conséquence;  Charrier  a observé  tout  récem- 
ment un  fait  qui  vient  à l’appui  de  cette  manière  de  voir  : un  phtisique  meurt 
de  granulie  à la  suite  de  l’ouverture  spontanée  tl’un  empyème.  L’iniluence  de 
la  congestion  sur  la  transformation  d’une  tuberculose  locale  en  tuberculose 
infectieuse  généralisée  a été  démontré  par  les  effets  des  injections  de  tuber- 
culine de  Koch;  c’est  encore  à la  congestion  qu’on  attribue  l’intluence  néfaste 
de  certains  changements  de  climat,  l’action  nocive  de  certaines  stations  médi- 
terranéennes sur  les  tuberculeux  érétbiques  (iM.  Hirtz,  Colin). 

Il  est  très  problable  (pic  les  bacilles  peuvent  pénétrer  dans  le  sang  sans 
cependant  occasionner  une  tuberculose  miliaire.  S’ils  sont  en  petit  nombre, 
ils  peuvent  n’engendrer  qu’un  foyer  de  tuberculose  locale.  Il  se  peut  aussi 
que,  soit  défaut  de  virulence,  soit  défaut  de  prédisposition,  la  pénétration  des 
bacilles  dans  le  sang  n’aboutisse  à aucun  résultat. 

A ce  point  de  vue,  il  est  intéressant  de  rappeler  ici  ce  qui  a été  observé  par 
les  chirurgiens  concernant  l’oppoi'tunité  et  les  résultats  des  opérations  chirur- 
gicales sur  les  foyers  tuberculeux.  Si  l’on  admet  que  la  granulie  est  souvent 
consécutive  à une  tuberculose  locale,  une  règle  de  conduite  s’impose  : extirper 
ou  détruire  le  foyer  isolé,  dans  le  but  de  prévenir  l’infection  possible  de  tout 
l’organisme.  C’est  cette  règle,  avec  les  tempéraments  qu’elle  comiiorte,  qui 
paraît  diriger  aujourd’hui  la  pratique  des  chirurgiens. 

(')  Zcilschr.  /'.  Ileilk.,  18S8,  p.  1)7. 
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Mais  elle  n'esl  pas  acceptée  par  tous  : quelques  auteurs,  Itesnieret  Verneuil 
entre  autres,  se  sont  demandé  si,  loin  d’être  nlile,  l’inlervention  opératoire 
n’allait  pas,  en  ouvrant  les  vaisseaux,  favoriser  la  généralisation  tuberculeuse, 
si,  en  nn  mot,  par  le  fait  même  de  l’exérèse  sanglante,  on  ne  réalisait  pas  une 
auto-inoculation.  Et  ils  affirment  qn'nn  certain  nombre  de  faits  leur  per- 
mettent de  répondre  par  l’affirmative.  On  a vu  une  granulie  ou  une  méningite 
tuberculeuse  se  développer  à la  suite  d’une  opération  sanglante  sur  un  foyer 
tuberculeux,  et  à la  suite  du  redressement  d’une  articulation  atteinte  de 
tumeur  blancbe.  Aussi  Besnier  ne  traite  plus  les  lupiques  par  les  scarifications 
sanglantes,  mais  avec  les  aiguilles  galvano-caustiques;  Verneuil  pratique  peu 
d’opérations  chez  les  tnberculeux  et  n’intervient  dans  tous  les  cas  qu’avec  le 
tbermo-cautère.  D’autres  affirment  pourtant  que  ces  dangers  ont  été  exagérés; 
d’après  eux,  les  faits  n'auraient  un  sens  favorable  à la  théorie  de  l'auto-inocu- 
lation  que  dans  un  nombre  de  cas  très  exceptionnels.  Dans  une  excellente 
revue  (‘),  M.  Nélaton  relève,  d’après  un  certain  nombre  de  travaux,  les 
résultats  de  l’intervention  dans  les  cas  de  tuberculose  cbirurgicale  ; il  montre 
(]u<L  sur  iré)  cas,  la  généralisation  opératoire  n’a  été  observée  que  2 fois. 
M.  Vidal,  qui  a scarifié  environ  500  lupiques,  enseigne  qu’il  n’a  jamais  observé 
de  générali-sation  tuberculeuse  pouvant  être  imputée  à l’acte  opératoire. 
M.  Guyon  professe  à peu  près  les  mêmes  idées.  En  sorte  que,  en  présence  de 
la  rareté  des  faits  invoqués  pour  soutenir  la  théorie  de  l’auto  inoculation,  on 
s’est  demandé  s’il  y avait  bien,  entre  l’acte  opératoire  et  la  tuberculose 
miliaire,  une  relation  de  cause  à effet  et  si  la  généralisation  ne  serait  pas  sur- 
venue quand  môme,  en  l’absence  de  toute  intervention.  Au  point  do  vue  de  la 
pratique,  il  importe  néanmoins  de  tenir  compte  de  la  possibilité  de  ces  faits; 
et  si  l’on  craint  l’auto-inocnlation,  on  devra  chercher  à la  prévenir  par  un  certain 
nombre  de  précautions.  Tout  d’abord  un  premier  précepte  s’impose:  puisque 
c’est  l’ouverture  des  vaisseaux  qui  inspire  toutes  les  craintes,  il  faut,  dans  le 
traitement  d’un  foyer  de  tuberculose,  abandonner  l’exérèse  sanglante  et  la 
remplacer  par  l’extirpation  à l’aide  du  thermo-cautère  ou  du  galvano-cautère. 
De  plus,  il  semble  que  les  faits  d’auto-infection  soient  beaucoup  plus  à 
craindre  lorsque  l’état  général  du  malade  est  mauvais  : on  s’abstiendra  donc 
d’intervenir  avant  d’avoir  amélioré  le  terrain,  c’est-à-dire  avant  d’avoir  relevé 
la  nutrition  et  les  forces  du  patient.  ]\E  Verneuil  conseille  d’administrer  l’iodo- 
forme  à l’intérieur  quelque  temps  avant  l’opération;  il  pense  ainsi  rendre  « le 
terrain  stérile  » ; c’est  ce  qu’il  appelle  le  traitement  préopératoire  de  la  tuber- 
culose. Mais  nous  verrons  plus  loin  quel  faible  pouvoir  antituberculeux  pos- 
sède l’iodoforme. 

La  granulie  peut  s’observer  à tous  les  âges,  mais  elle  est  surtout  fréquente 
aux  âges  extrêmes  : dans  l’enfance  et  dans  l’adolescence  d’une  part,  et  dans 
la  vieillesse  d’autre  part.  Elle  est  plus  commune  dans  \esexe  masculin,  ce  qui 
est  peut-être  dû  à ce  que  les  troupes  de  terre  et  de  mer  lui  payent  un  lourd 
tribut. 

Anatomie  pathologicfue.  — La  caractéristique  anatomique  de  la  tubei’- 
culose  miliaire  aiguë,  c’est  la  présence  de  la  granulation  grise  dans  le  poumon, 

(*)  Revue  des  sciences  médicales,  1885. 
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dans  les  plèvres  el  généralement  dans  la  plupart  des  tissus  de  l’organisme. 
Dans  tous  les  capillaires  oii  s’arrête  le  bacille,  il  provoque  la  formation  d'un 
coagulum  de  fd>rine  et  l’accumulation  des  leucocytes  d’où  dérive  toute  gra- 
nulation tuberculeuse. 

Lésions  des  jjou nions  et  des  plèvres.  — Le  bacille,  apporté  par  le  sang,  peut 
pénétrer  partout;  aussi  ne  constate-t-on  pas  ici  la  prédominance  des  tuber- 
cules dans  une  région  (|uelconque  du  poumon.  Les  granulations  grises  sont 
disséminées  au  sommet,  à la  base,  un  peu  partout  dans  le  parenchyme  du 
poumon.  Elles  sont  en  général  grosses  comme  des  tètes  d’épingle.  Elles  sont 
parfois  si  petites  qu’elles  sont  à peine  visibles  à l’œil  nu  et  qu’elles  sont  plus 
faciles  à apprécier  par  le  toucher  que  par  la  vue  (granulations  sub-miliaires  de 
Virchow).  On  les  distingue  très  bien  quand  on  les  recherche  avec  une  loupe  à 
l’éclairage  oblique.  Elles  sont  grises,  un  peu  opaques.  Elles  sont  plus  ou  moins 
abondantes;  tantôt  l’éruption  miliaire  est  discrète,  tantôt  elle  est  conlluente,  et 
le  tissu  pulmonaire  est  criblé  de  nodules  tuberculeux.  Elles  sont  dures  au 
toucher;  on  ne  peut  ni  les  isoler,  ni  les  énucléer.  Les  granulations  miliaires 
hématogènes  ressemblent,  à l’œil  nu,  aux  tubercules  naissants  dus  à l’aspira- 
tion des  bacilles;  cependant  elles  sont  en  général  plus  petites,  car  elles  occu- 
pent un  nombre  moins  considérable  d’alvéoles. 

Au  microscope,  la  granulation  miliaire  du  poumon  apparaît  sous  la  forme 
d’un  groupe  d’alvéoles  remplis  de  lymphocytes  agglomérés  par  une  substance 
unissante,  fibrillaire  ou  grenue.  La  limite  de  ces  cavités  se  reconnaît  aux  fibres 
élastiques  encore  conservées;  mais  on  ne  retrouve  plus  les  capillaires  nor- 
maux, qui  ont  disparu,  oblitérés  par  les  cellules  rondes.  L’endolhélium  des 
alvéoles,  conservé  au  début,  finit  par  disparaître  et,  au  bout  d’un  certain  temps, 
on  n’en  retrouve  plus  que  des  vestiges  disséminés  çà  et  là  et  à peine  recon- 
naissaldes.  Si  l’on  prati(jue  une  section  qui  passe  par  la  bronchiole  terminale, 
on  voit  que  la  cavité  de  celle-ci  est  remplie  aussi  par  des  lymphocytes;  on 
remarque  en  outre  que  le  tissu  conjonctif  péri-bronchique  est  infiltré  -des 
memes  éléments,  et  cette  infiltration  engendre  un  épaississement  diffus  ou 
nodulaire  qui  entoure  l'anneau  bronchique  dans  une  certaine  étendue.  On  voit 
aussi  autour  des  rameaux  de  l’artère  pulmonaire  qui  accompagnent  les  bron- 
chioles une  infiltration  embryonnaire  formant  de  petits  nodules.  Les  tuniques 
elles-mêmes  des  bronches  et  des  artères  sont  infiltrées  de  cellules  rondes; 
dans  les  bronchioles,  le  revêtement  d’é])ithélium  cylindrique,  qui  est  conservé 
au  début  du  processus,  finit  par  tomber  et  ne  se  renouvelle  plus;  dans  les  arté- 
rioles satellites,  une  endartérite  bourgeonnante  se  développe  et  aboutit  rapi- 
dement à l’oblitération  du  vaisseau  (If.  Martin). 

Ainsi,  la  granulation  miliaire  du  poumon,  dans  sa  forme  ordinaire,  se  con- 
stitue de  la  manière  suivante  : le  bacille,  apporté  par  le  sang,  semble  s’arrêter 
de  préférence  dans  les  capillaires  situés  au-dessous  de  l’endothélium  alvéo- 
laire, dans  les  vasa  vasorum  des  ramifications  artérielles,  et  dans  les  capillaires 
de  la  paroi  des  bronchioles.  11  en  résulte  que  le  nodule  miliaire  embrasse 
un  groupe  d’alvéoles  avec  son  axe  artério-bronchique;  les  lymphocytes  venus 
par  diapédèse  infiltrent  la  paroi  alvéolaire,  la  paroi  bronchique  et  la  paroi 
artérielle;  ils  pénèlrent  dans  les  cavités  limitées  par  ces  parois  et  s’agglomèrent 
pour  former  la  granulation  miliaire.  Les  lymphocytes  du  centre  se  trans- 
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forment  en  cellules  épithélioïdes,  et  les  cellules  épithélioïdes  peuvent  donner 
naissance  à une  cellnle  géante. 

La  granulation  est  donc  formée  essentiellement  d’éléments  lymphatiques 
venus  par  diapédèse.  Cependant  il  n’est  pas  douteux  que  l’endothélium  des 
vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  ne  prenne  part  à la  formation  du  nodule. 
Quant  aux  cellules  épithéliales  des  alvéoles  et  des  bronchioles,  on  tend,  nous 
l'avons  dit,  contrairement  à l’opinion  de  Baumgarten  et  de  Cornil,  à ne  leur 
accorder  aucune  part  dans  la  genèse  du  tubercule.  Cependant,  si  l’on  songe 
à une  remarque  de  Cornil,  à savoir  que,  dans  les  alvéoles  envahis,  on  trouve 
souvent  une  cellule  géante  située  au  contact  de  la  paroi  alvéolaire,  on  se 
demande  si  réellement  l’endothélium  ne  prend  pas  part  à la  formation  nodu- 
laire et  n’est  pas  parfois  l'origine  des  cellules  géantes. 

A côté  des  granulations  développées  dans  le  parenchyme  même  du  poumon, 
on  en  peut  voir  dans  les  travées  interlobulaires,  dans  les  espaces  interacineux, 
dans  la  paroi  des  grosses  et  moyennes  bronches,  dans  la  paroi  des  veines. 
Depuis  les  travaux  de  Deichler,  Colberg,  Arnold,  Cornil,  on  admet  qu’elles  se 
forment  toujours  au  niveau  d’un  petit  vaisseau,  dont  elles  obstruent  générale- 
ment la  lumière. 

Dans  les  régions  envahies,  les  capillaires  s’oblitèrent  dès  le  début;  aussi 
voit-on  très  rapidement  les  cellules  tuberculeuses  se  flétrir,  devenir  granu- 
leuses ou  vitreuses,  et  le  centre  du  tubercule  miliaire  se  calcifier.  i\Iais,  en 
général,  la  maladie  emportant  le  malade  de  très  bonne  heure,  ces  granulations 
se  retrouvent  avec  les  caractères  que  leur  laisse  une  évolution  peu  avancée; 
et  elles  apparaissent  comme  des  granulations  grises  transparentes  avec  un 
point  opaque  au  centre.  Cependant,  en  certains  cas,  il  est  visible  que  les  gra- 
nulations ne  sont  pas  toutes  du  même  âge,  et  qu’il  s’est  produit  des  éruptions 
successives.  Les  plus  anciennes  sont  plus  confluentes,  plus  grosses,  plus  jaunes 
à leur  centre. 

Enfin,  très  souvent,  il  existe  au  sommet  des  lésions  tuberculeuses  anciennes 
(masses  caséeuses,  cavernules),  qui  représentent  la  localisation  primitive  du 
mal,  celle  d’où  est  issue  l'infection  du  sang. 

On  trouve  presque  toujours  des  granulations  grises  sur  la  plèvre,  où  elles 
forment  un  semis  plus  ou  moins  abondant,  aussi  bien  sur  le  feuillet  viscéral 
que  sur  le  feuillet  pariétal.  Sur  le  feuillet  viscéral,  elles  sont  surtout  abon- 
dantes au  niveau  des  lignes  interlobulaires  et  à leur  entre-croisement;  elles  se 
développent  donc  le  long  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques. 

Le  bacille  de  la  tuberculose  se  retrouve  dans  les  points  envahis  par  les 
granulations  miliaires;  Cornil  et  Babès  l’ont  observé  dans  la  paroi  épaissie  des 
vaisseaux,  dans  les  cellules  géantes,  dans  l’intérieur  de  certains  alvéoles,  dans 
les  caillots  intra-vasculaires. 

Tout  ce  qui  précède  démontre  que  la  tuberculose  miliaire  résulte  de  la  péné- 
tration du  bacille  dans  les  vaisseaux  sanguins,  ou  simultanément  dans  les  vais- 
seaux sanguins  et  dans  les  vaisseaux  lymphatiques.  En  se  développant,  elle 
supprime  une  partie  de  la  surface  de  la  nappe  sanguine  du  poumon,  dont  on 
sait  le  rôle  au  point  de  vue  de  l’hématose;  le  champ  de  celle-ci  sera  notable- 
ment restreint,  et  l’on  prévoit  les  phénomènes  asphyxiques  qui  vont  en 
résulter. 
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Les  poumons  et  les  plèvres,  criblés  de  granulations  miliaires,  présentent,  en 
outre,  (jiielques  lésions  concomitantes  que  nous  allons  indiquer. 

Les  poumons  sont  gonflés,  tendus,  emphysémateux.  Par  la  palpation,  on 
reconnaît  qu'ils  ont  perdu  leur  souplesse.  Aux  bases,  ils  olï'rent  en  général  les 
caractères  d’une  congestion  intense.  Souvent  on  note  de  l’hypé rémie  péri- 
nodulaire; les  vaisseaux  capillaires  voisins  de  la  granulation  sont  gorgés  de 
sang;  il  se  forme  autour  d’elle  une  zone  de  congestion  qui  s’étend  plus  ou 
moins  loin  et  peut  donner  naissance  à de  petites  extravasations  sanguines  qui 
se  présentent  sous  forme  de  taches  ecchymotiques.  Parfois  on  note  la  pré 
sence  de  noyaux  de  broncho-pneumonie  ou  d’une  splénisation  dilTuse.  Ou 
comprend  l’aspect  général  que  doit  présenter  le  poumon;  sur  un  fond  gris  rosé 
ou  rouge,  de  très  nombreuses  granulations  sont  disséminées,  saillantes,  demi- 
transparentes,  d'un  volume  à peu  près  égal.  Il  est  pourtant  des  cas  où  les  gra- 
nulations miliaires  sont  la  seule  lésion  appréciable  et  où  l'on  n’observe  ni 
congestion,  ni  broncho-pneumonie  concomitante;  alors  le  poumon  est  d’une 
remarquable  pâleur,  car  il  y a une  véritable  anémie  par  obstruction  des  capil- 
laires. 

Sur  la  plèvre  semée  de  granulations,  on  trouve  ordinairement  les  caractères 
d’une  inllammation  subaiguë  : fausses  membranes  fibrineuses,  en  général 
minces  et  ténues;  parfois  épanchement  pleural,  liémorrhagujue  ou  non,  occu- 
pant les  deux  bases  (Empis,  Fernet  et  Boulland);  parfois  adhérences  an- 
ciennes. 

Les  grosses,  les  moyennes  et  les  petites  bronches  peuvent  être  atteintes  par 
une  inflammation  intense.  Ces  altérations  bronchitiques  sont  parfois  prédomi- 
nantes et  peuvent  donner  naissance  à des  formes  cliniques  spéciales  (forme 
catarrhale,  forme  de  bronchite  capillaire). 

Lésions  des  autres  organes.  Il  peut  arriver  que  l’éruption  miliaire  soit  limitée 
à la  plèvre  et  au  poumon;  mais  ce  cas  est  l’exception;  en  général,  ou  retrouve 
des  granulations  miliaires  dans  tout  l’organisme  : sur  la  membrane  interne  du 
coeur,  des  veines  et  des  artères,  sur  les  séreuses  (méninges,  péricarde,  péri- 
toine, synoviales  articulaires),  dans  la  rate,  dans  le  foie,  dans  les  reins,  le  corps 
thyroïde,  etc.;  et  c’est  cette  généralisation,  résultat  de  la  bacillémie,  (jui 
donne  son  caractère  de  maladie  infectieuse  aiguë  à la  granulie. 

L’autopsie  permettra  aussi,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  de  vérifier  la 
loi  de  Buhl;  on  trouvera  un  foyer  tuberculeux  ancien  soit  au  sommet  du 
poumon,  soit  dans  les  os,  dans  les  articulations,  dans  les  ganglions,  dans  la 
prostate,  etc. 

A ces  altérations  bacillaires,  diversement  distribuées,  se  joignent  des  lésions 
paraphtisiques  dont  quelques-unes  présentent  un  certain  intérêt. 

La  rate,  souvent  couverte  de  granulations  miliaires,  est  ordinairement 
grosse,  ramollie  et  diffiuente  comme  dans  les  maladies  infectieuses  générales. 

Le  foie  offre  des  lésions  variables.  S’il  s’agit  d’un  phtisique  d’ancienne  date 
qui  succombe  à une  poussée  granuleuse,  on  peut  trouver  dans  la  glande 
hépatiijue  les  diverses  altérations  dont  nous  avons  déjà  parlé  à propos  de  la 
phtisie  chronicjue.  Dans  le  cas  contraire,  le  foie  présente  l’aspecl  muscade 
si  les  phénomènes  asphyxiques  ont  été  très  marqués,  et  l'on  peut  trouver  dans 
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son  parenchyme  la  nécrose  spéciale  des  cellules  hépatiques  décrite  récem- 
ment par  Pilliet.  La  stéatose  est  assez  rare  ; cependant  on  a remarqué  que  la 
cirrhose  hypertrophique  graisseuse  décrite  par  Ilutinel  et  Sabourin  ne  s’obser- 
vait guère  que  dans  la  phtisie  aiguë  ou  môme  suraiguë  des  grands  alcooliques. 
Ces  altérations  paraphtisiques  s'accompagnent  souvent  d’une  éruption  de 
granulations  plus  ou  moins  visibles  dans  le  sein  ou  à la  surface  du  parenchyme 
hépatique. 

Nous  avons  déjà  signalé,  en  étudiant  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  la  gra- 
nulie,  les  altérations  tuberculeuses  du  système  circulatoire,  et  la  présence  du 
bacille  dans  le  sang.  On  a noté,  en  outre,  la  dilatation  du  cœur  droit  (Andral, 
Jaccoud,  Mairet,  Laveran);  et  on  l’a  attribuée  à l’obstruction  des  capillaires  et 
à l'emphysème  concomitant. 

Le  sang  est  plus  fluide,  moins  coagulable  qu'à  l’état  normal;  il  offre  les 
caractères  du  sang  dissous  qu’on  retrouve  dans  nombre  de  maladies  gé- 
nérales. 

Symptomatologie.  — La  tuberculose  miliaire  aiguë  présente  une  sympto- 
matologie très  variable  et  souvent  très  obscure. 

D’après  les  auteurs  classiques,  il  existe  deux  grandes  formes  de  granulie  : 
celle  où  dominent  les  phénomènes  généraux,  et  celle  où  les  symptômes  thora- 
ciques occupent  le  premier  plan  (Bouchard);  chacune  d'elles  peut  d’ailleurs 
offrir  des  aspects  variés.  En  outre  de  ces  deux  formes  communes,  on  distingue 
des  formes  plus  rares.  On  peut  représenter  ainsi  qu’il  suit  les  divisions  généra- 
lement adoptées  : 

Forme  lyiùioïilc. 

Forme  de  fièvre  synoquc  ou 
d’eml)arras  gaslriquc. 
Forme  sulTocaide. 

Forme  de  I)roncdiite,de  broncho- 
pneumonie  ou  de  broncliitc 
caj)illaire  (forme  catarrhale). 
Forme  i)leuralc. 

Forme  i)éritonéo-pleuralc  sub- 
aiguë de  Fernet  et  Boulland. 
Forme  articulaire  (Laveran). 
Forme  cérébrale  apoplectique. 

En  ce  qui  regarde  cette  division,  reproduite  dans  tous  les  classiques  (*),  nos 
observations  jtersonnelles  nous  conduisent  à faire  une  remarque.  Pendant  les 
douze  années  que  nous  avons  passées  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  nous  avons 
observé  un  certain  nombre  de  cas  de  tuhercnlose  miliaire  aiguë.  Très  rare- 
ment, la  maladie  fut  diagnostiquée  pendant  la  vie.  D’autre  part,  il  nous  est 
fréquemment  arrivé  d’entendre  d’éminents  cliniciens  formuler  un  diagnostic 
de  granulie  que  l’autopsie  est  venue  démentir.  Un  de  ces  maîtres,  à qui  nous 
exprimions  des  doutes  sur  l’exactitude  du  tableau  clinique  tracé  parles  auteurs 
classiques,  nous  affirma  que,  depuis  vingt  ans,  la  symptomatologie  de  la 
maladie  avait  changé,  ce  (jui  est  parfaitement  possible. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  avons  été  très  frappé  par  les  faits  que  nous 

(‘)  Mairet,  Formes  cliniques  de  la  tuberculose  miliaire  du  iioumon  ; Thèse  d’agrégation 
Paris,  1878. 
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avons  observés;  dans  presque  tous,  le  taldeau  clini([ue  a été  le  même  : après 
une  phase  souvent  apij relique  pendant  laquelle  on  ne  conslale  (pie  des  siipies  de 
qastrile  légère^  la  maladie  se  termine  brusquement  par  des  phénomènes  de 
méningite  ou  simplement  par  du  corna.  Nous  avons  très  rarement  observé  la 
borme  typhoïde  et  les  formes  thoraciques.  Nous  commencerons  donc  cette 
description  sur  la  forme  que  nous  considérons  comme  la  plus  commune,  et 
ijue  nous  appellerons,  avec  Waller  et  Empis,  forme  gastrique. 

Tuberculose  miliaire  aiguë  à forme  gastrique.  — En  outre  de  la  dénomina- 
tion que  nous  adoptons,  cette  forme  a reçu  diverses  appellations  : Forme 
latente  (Leudet).  — Forme  à type  de  fièvre  saisonnière  (Mairet).  — Phtisie 
aiguë  à forme  d’ embarras  gastrique  ou  de  fièvre  sgnoque  (Hanot).  — Tubercu- 
lose infectieuse  à forme  atlénuée  (Grancher  et  Ilutinel). 

Nous  résumerons  ici  deux  observations  personnelles  qui  donneront  une  idée 
de  cette  forme.  — I"  Un  homme  d’une  trentaine  d’années  entre  à l’IIùtel-Dieu 
au  mois  de  juin  1880.  Il  se  plaint  seulement  d’être  fatigué  et  d'avoir  complète- 
ment perdu  l’appétit  ; la  lang  ue  est  recouverte  d’un  enduit  Idanchàtre  très  épais, 
et  elle  porte  sur  ses  liords  l’empreinte  des  dents.  — La  fièvre  est  nulle.  — Le 
malade  tousse  et  peine.  L’examen  des  viscères  ne  révèle  rien  d'anormal.  On 
découvre  par  hasard  une  hydarihrose  du  genou  gauche.  Le  diagnostic  écrit  en 
tête  de  l’observation  fut  celui-ci  : Ilgdurthrose.  Embarras  gastrhque  sans  fièvre. 
.Vu  bout  de  quelques  jours,  l’état  étant  le  même,  le  malade  est  soupçonné 
d’exagérer  ses  souffrances,  et  l’on  se  décide  à le  renvoyer.  Mais  la  religieuse  fait 
remarquer  qu’il  ne  se  lève  jamais,  qu’il  faut,  le  secouer  pour  le  faire  sortir  de 
son  lit,  qu’il  est  très  fatigué;  et  sur  cette  oltservation,  on  envoie  le  patient  à 
l’asile  des  convalescents  de  Vincennes.  Pendant  son  séjour  dans  cet  asile,  il 
maigrit  considérablement;  il  déclare  que  la  fatigue  (ju’il  ressent  l’empêche  de 
se  lever,  et  on  le  renvoie  à l’IIùtel-Dieu.  Quand  nous  le  revoyons,  son  étal,  est  à 
peu  près  le  même;  la  langue  est  toujours  saburrale  ; l'anorexie  absolue;  le  ma- 
lade vomit  souvent  ce  (|u'il  ingère  ; la  température  oscille  de  r>7"  à 37®, o ; l’hydar- 
throse  persiste  toujours;  il  existe  un  peu  de  céphalalgie.  Alors  on  considère  le 
malade  comme  un  simulateur,  et  l’on  se  disp(^se  à le  renvoyer  h)rs(pic,  trois  se- 
maines environ  après  le  début  de  son  mal,  il  est  pris  la  nuit  d’uii  délire  qui  dure 
quelques  instants,  puis  il  tomlm  dans  le  coma  et  meurt  en  quelques  heures.  A 
l'autopsie,  on  trouve  un  foyer  caséeux  ancien,  gros  comme  une  noisette,  au 
sommet  du  poumon,  et  une  éruption  de  granulations  miliaires  sur  les  méninges, 
le  péritoine,  le  péricarde,  la  synoviale  du  genou  gauche  et  dans  le  poumon,  la 
rate  et  les  reins.  Toute  l’évolution  du  mal  avait  été  silencieuse  et  apyrétique. 

P Dans  le  second  cas,  un  cocher  âgé  de  trente  ans  entre  à l’hôpital  Necker 
au  mois  de  juillet  1811 1 ; il  est  franchement  alcoolitpie,  et  le  médecin  qui  nous 
l’envoie  attribue  à l’alcoolisme  etbemltarras  gastrique  très  net  et  les  insomnies 
avec  hallucinations  ({u’il  présente.  Comme  le  malade  a de  la  diarrhée  et  qu’il 
est  très  abattu,  nous  pensons  à la  lièvre  typhoïde;  mais  la  température  est 
normale;  elle  reste  telle  jusqu'à  la  mort,  et  l’examen  physiipie  des  viscères  ne 
révèle  rien  d’anormal.  Nous  acce})tons  donc  le  diagnostic  de  gastrite  alcoolique. 
Mais,  après  quehjues  jours,  le  malade  est  pris  de  délire,  puis  il  tombe  dans  le 
coma;  la  nuque  est  raide,  les  pupilles  inégales,  le  pouls  ralenti  (55  à 00)  et  la 
mort  survient  en  a8  heures.  A rauto[)sie.  nous  trouvons  de  nomlrreuses  ulcé- 
Ti;Aii't:  i)i;  médecine.  — IV. 
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rations  luberculeuses  de  l'inteslin,  et  une  éruption  granulique  d’origine 
récente  sur  le  poumon  et  les  méninges ('). 

Ouelquelbis  la  maladie  évolue  d’une  façon  encoi'e  plus  insidieuse.  Leichten- 
stein  cite  le  cas  d’un  vieillard  chez  qui  la  granulie  était  restée  absolument 
lateide;  il  dépérissait,  mais  se  sentait  à peine  malade  et  jouait  encore  aux 
cartes  la  veille  de  sa  mort  survenue  subitement. 

Dans  les  faits  que  nous  venons  de  citer,  ce  qui  frappe  le  plus,  c’est  !’«/)?/- 
rexie.  La  tuberculose  miliaire  aiguë  peut  évoluer  sans  fièvre;  outre  nos  cas 
personnels,  Eichhorst,  Lange,  Ilager,  Leichtenstein,  Reinhold  et  Joseph  ont 
rapporté  des  cas  de  granulie  apyrétique.  iMais  l’apyrexie  ne  constitue  certai- 
nement pas  la  règle;  parfois  la  maladie  affecte  la  forme  de  l’embarras  gas- 
trique fébrile.  La  fièvre  peut  d’ailleurs  revêtir  les  types  irréguliers  que  nous 
signalerons  en  étudiant  la  forme  typhoïde. 

Ouoi  qu’il  en  soit,  avec  ou  sans  fièvre,  l’état  gastrique  traîne  ainsi  pendant 
deux  ou  trois  semaines. 

Parfois  il  s’y  joint  des  phénomènes  bronchitiques  ou  broncbo-pneumo- 
nicpies  qui  font  penser  à la  forme  thoracique  de  la  grippe. 

Mais  on  ne  pense  presque  jamais  à la  tuberculose,  et  l'on  porte  un  pronostic 
liénin,  quand  brusquement  la  maladie  revêt  un  caractère  de  gravité  considé- 
rable; et  une  complication  imprévue  (des  accidents  méningés  le  plus  souvent) 
éclaire  la  situation.  Alors  « la  tuberculose  jette  le  masque,  disent  Dreyfus- 
Brisac  et  Brubl,  et  peut  [entraîner  parfois  à très  brève  échéance  un  dénoue- 
ment fatal.  C’est  ainsi  que  le  malade  peut  être  emporté  en  quelques  heures 
par  une  asphyxie  suraiguë,  ou  en  quehpies  minutes  par  une  hémoptysie  sou- 
daine, ou  qu’on  assiste  à l’éclosion  inattendue  de  manifestations  méningées, 
dont  la  nature  Ijacillaire  est  indéniable.  Tel  fut  le  cas  pour  un  de  nos  malades 
([ue  plusieurs  médecins  avaient  jugé  atteint  de  grippe  infectieuse  et  qui  suc- 
comba en  trois  jours  à une  méningite  tuberculeuse  caractérisée  par  des 
sympbunes  alaxo-adynamiques.  » D’autres  fois,  ce  sont  les  lésions  pulmonaires 
(pii  se  développent  et  deviennent  appréciables.  Alors  la  maladie  peut  se  trans- 
former en  une  phtisie  chronique  ou  subaiguë.  Enfin  il  peut  arriver  qu’après  des 
rémissions  trompeuses,  le  malade  dont  la  « gastrite  » paraissait  guérie  pré- 
sente brusquement  des  phénomènes  typhoïdes  et  entre  dans  la  forme  suivante. 

Ainsi,  dans  la  granulie  à forme  gastrique,  lemal  parcourt  son  évolution  en  deux 
temps  : 1“  une  période  latente  plus  ou  moins  longue,  où  l’on  fait  pres(jue  fata- 
lement le  diagnostic  d’embarras  gastrique  ; 2“  une  période  terminale,  très  courte, 
où  éclatent  des  accidents  manifestement  tuberculeux  qui  emportent  le  malade. 

Pendant  la  première  phase,  le  diagnostic  esta  peu  près  impossible;  on  pense 
à l’embarras  gastrique,  au  surmenage,  à la  grippe,  mais  non  à la  tuberculose. 
A la  seconde,  au  contraire,  le  diagnostic  est  évident,  car  il  est  éclairé  par  une 
complication  dont  la  nature  ne  laisse  aucun  doute,  une  méningite  ou  une 
hémoptysie,  par  exemple. 

Tuberculose  miliaire  aiguë  à forme  typho'ide.  — Dans  la  forme  typhoïde  de 
la  granulie,  le  tableau  clinique  ressemble  beaucoup  à celui  delà  dothiénen- 

(')  D.uis  ce  cas,  nous  avons  trouvé,  en  outre,  un  Uyste  flcrmoïdc  du  médiastin  (]ui  a été 
présenté  à la  Société  anatomique  (juillet  1891). 
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térie.  Nous  nous  attacherons  donc,  dans  la  description  suivante,  à insister  sur 
les  particularités  qui  peuvent  permettre  de  distinguer  la  granulie  de  la  fièvre 
typhoïde,  et  nous  établirons  chemin  faisant  le  diagnostic  dillerentiel.  Nous 
prendrons  pour  type  d’étude  des  cas  de  granulie  primitive  ou  du  moins  surve- 
nant chez  un  sujet  qu’on  ne  sait  pas  tuberculeux. 

La  granulie  typhoïde  débute  par  une  période  d’invasion  qui  dure  une  dizaine 
de  jours;  pendant  ce  laps  de  temps,  le  malade  éprouve  de  la  courbature,  delà 
céphalalgie,  de  l’insomnie;  à ces  signes  s’ajoutent  de  l’anorexie,  des  épistaxis, 
de  petits  frissonnements  et  parfois  un  peu  de  dyspnée.  Le  malade  s’amaigrit 
très  rapidement  dès  le  début,  alors  que  dans  la  dothiénentérie  l’émacialiou 
ne  s’observe  qn’à  la  période  terminale  et  pendant  la  convalescence. 

A la  période  d’état,  le  sujet  offre  le  tableau  complet  de  l’état  typhoïde  et  res- 
semble à un  dothiénentériqne  à la  fin  du  premier  septénaire.  Les  troubles  ner- 
veux font  rarement  défaut  ; mais  l’adynamie  et  l'ataxie  paraissent  moins  pro- 
fondes (pie  dans  la  dothiénentérie,  la  céphalée  est  moins  prononcée,  le  délire 
moins  violent  et  plus  tardif.  Empis  a insisté  sur  une  Injijereslliés'ie  cutanée  qui 
indiquerait  l’envahissement  des  méninges.  « Cette  hyperesthésie,  dit-il,  ne  se 
rencontre  guère  dans  d’autres  maladies  fébriles  accompagnées  d’état  typhoïde 
que  dans  la  granulie.  Elle  indique  la  poussée  méningitique,  et  les  malades 
la  manifestent  par  une  contraction  grimaçante  de  la  physionomie  ipie  je  n’ai 
encore  rencontrée  nulle  part  ailleurs.  » Pour  Bouchut,  l’hyperesthésie  est  sur- 
tout marquée  sur  les  parois  thoraciques.  Dans  la  granulie,  les  bourdonne- 
ments d'oreilles  et  la  surdité  font  défaut  ou  sont  moins  marqués  que  dans  la 
dothiénentérie;  par  contre,  les  troubles  delà  vue,  surtout  la  photobie,  y sont 
très  accentués;  ils  sont  dus  à la  tuberculose  choroïdienne,  dont  l’existence, 
appréciable  à l’ophtalmoscope,  a une  grande  valeur  pour  le  diagnoslic  (Bou- 
chut). Très  fré([uemment,  des  signes  de  méningite  tuberculeuse  se  joignent 
aux  troubles  nerveux  que  nous  venons  de  citer. 

Les  troubles  respiratoires  peuvent  manquer  totalement  si  les  granulations 
pulmonaires  sont  discrètes  ou  très  disséminées.  D’autres  fois,  on  peut  constater 
soit  les  signes  d’une  pleurésie  sèche  avec  douleurs  assez  vives,  spontanées  ou  à 
la  pression,  soit  des  signes  de  bronchite  prédominants  aux  sommets  avec  sub- 
matité, expiration  rude  et  prolongée,  râles  sons-crépilants  ou  craquements; 
mais,  dans  la  granulie,  les  signes  de  bronchite  ou  de  pleurésie  sèche  ne  siègent 
pas  toujours  au  sommet,  ce  qui  diminue  leur  valeur  diagnostique.  On  a noté 
la  rareté  de  la  stase  aux  bases  du  poumon  si  commune  dans  la  dothiénentérie. 
Aux  signes  objectifs  se  joignent,  d’ordinaire,  une  toux  plus  ou  moins  intense, 
qui  prend  le  caractère  coqueluchoïde  s’il  existe  de  l’adénopathie  bronchique; 
une  expectoration  muqueuse  ou  muco-purulente  peu  abondante,  mais  dans 
laijnelle  Cochez,  Cornil  et  Babès,  et  Whipham,  ont  trouvé  des  bacilles.  Les 
hémoplysies  sont  rares.  La  dyspnée  est  nn  des  premiers  signes  de  la  maladie; 
elle  est  en  général  assez  vive,  sujette  à des  paroxysmes,  et  elle  s’accompagne 
souvent  de  cyanose;  elle  est  remarquable  en  ce  qu’elle  ne  concorde  pas  avec 
le  peu  d’intensité  des  signes  [diysiques,  souvent  peu  marqués. 

Les  troubles  digestifs  sonl  très  variables.  Tantèit  l’anorexie  est  absolue,  tantijt 
l’app('“tit  est  plus  ou  moins  conservé.  Ici,  la  langue  est  nette  et  humide; 
ailleurs  elle  est  saburrale;  ailleurs,  sèche,  rôtie,  fuligineuse.  Les  vomisse- 
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monts  sont  plus  fréquents  dans  la  granulie  que  dans  la  dolhiénenlérie,  et  la 
diarrhée  est  beaucoup  moins  constante;  celle-ci  n’existe  guère  que  s’il  y a 
des  ulcérations  tuberculeuses  de  l’intestin;  alors  les  matières  fécales  peuvent 
renfermer  du  sang,  mais  elles  ne  présentent  pas  les  caractères  des  déjections 
typhi(pies;  parfois  même,  dans  la  tuberculose  aiguë  il  existe  de  la  constipa- 
üon.  Le  ventre  est  tantôt  souple,  tantôt  rétracté  en  bateau,  sous  l’influence  de 
l'irritation  méningée;  il  n’est  météorisé  que  s’il  existe  une  péritonite  tubercu- 
leuse ou  une  adénopathie  mésentérique.  L’hyperesthésie  abdominale  n’est  pas 
localisée  au  cæcum.  La  rate  et  le  foie  sont  augmeidés  de  volume. 

La  fièvre  existe  à peu  près  constamment  dans  la  forme  typhoïde  de  la  gra- 
nulie. Elle  affecte  plusieurs  types;  dans  l'un,  le  tracé  thermi({ue  est  continu, 
sans  rémission  matinale  bien  manjuée;  dans  un  autre,  qui  est  plus  fré(juent, 
l’évolution  fébrile  se  compose  d’accès  irréguliers  dans  leur  durée  et  leur  retour, 
mais  avec  un  maximum  thermique  vespéral.  A côté  de  ces  deux  types,  distincts 
du  type  düthiénentérique,  qui  est  subcontinu  et  dont  le  cycle  est  régulier,  on 
peut  observer  une  forme  nettement  intermittente  ; tantôt  l'accès  vient  le  soir, 
comme  c’est  la  règle  dans  toutes  les  fièvres  tuberculeuses  ; tantôt  il  survient  le 
matin  {type  inverse  de  Brünniche),  comme  dans  le  paludisme.  On  voit  que  les 
divers  types  fébriles  observés  dans  la  granulie  ne  ressemblent  guère  au  cycle 
thermique  de  la  forme  typhoïde,  et  la  courbe  de  température  est  souvent  le 
meilleur  élément  de  diagnostic  différentiel.  Le  pouls  est  très  accéléré,  et  cette 
accélération  est  proportionnellement  plus  élevée  que  le  chiffre  thermique,  tandis 
que,  dans  la  dothiénentérie,  il  arrive  souvent  au  contraire  que  le  pouls  est 
médiocrement  fréquent  et  la  température  très  élevée;  le  dicrolisme  est  moins 
marqué  dans  la  granulie  que  dans  la  fièvre  typhoïde. 

alb uminurie  est  presque  constante;  elle  n’est  point  toujours  liée  à la  pré- 
sence de  luljercules  dans  les  reins;  il  n’en  est  pas  de  même  de  V hématurie,  qui 
indique  à coup  sûr  le  développement  de  granulations  dans  le  parenchyme  rénal 

L’absence  des  taches  rosées  lenticulaires  a été  notée  par  la  plupart  des 
auteurs,  et  l’on  comprend  aisément  la  valeur  de  ce  signe  négatif  pour  le  dia- 
gnostic dilTérentiel.  Cependant  Jaecoud  et  Collin  ont  constaté  des  taches 
rosées  lenticulaires  dans  trois  cas  de  gramdie  à forme  typhoïde;  malgré  ces 
exceptions  à la  règle,  il  n’en  reste  pas  moins  certain  que  l’existence  de  cet 
exanthème  est,  avec  les  caractères  du  cycle  thermique,  le  meilleur  signe  de 
probabilité  en  faveur  de  la  fièvre  typhoïde.  On  note  constamment  dans  la  gra- 
nulie l’existence  de  la  raie  vaso-motrice  (raie  méningilicjue).  Les  sudamina  et 
la  miliaire  rouge  s’observent  à la  suite  des  crises  sudorales.  Le  purpura  avec 
hémorrhagies  multiples  a été  noté  par  Waller,  Charcot,  Leudet,  Laveran. 

La  phlegrnatia  alba  dolens  et  la  thrombose  des  sinus  cérébraux  ont  été 
observées  dans  quelques  cas  de  phtisie  aiguë  granulique. 

Les  eschares  de  décubitus  sont  moins  fréquentes  dans  la  granulie  que  dans 
la  dothiénentérie. 

L’ensemlde  des  phénomènes  précédents  s’observe,  sans  modifications  bien 
marquées,  pendant  un  laps  de  temps  qui  varie  entre  une  et  cimj  semaines.  La 
mort  est  la  terminaison  habituelle  de  la  maladie  ; elle  peut  être  la  suite  des 
progrès  de  l’adynamie,  du  coma  méuingitique,  d’une  asphyxie  rapide,  d'une 
hémoptysie  ou  d’une  hémorrliagie  intestinales  foudroyantes.  Une  évolulion 
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plus  favoral)lc  peut  cependant  se  produire:  nous Aoulons  parler  de  la  transldr- 
inaiion  de  la  phtisie  aiguë  en  phtisie  chronique. 

Le  diagnostic  de  la  granulie  à forme  typhoïde  est  ordinairement  hérissé  de 
difficullés;  la  description  précédente  a montré  à l’aide  de  quelles  nuances 
symptomatiques  ce  diagnostic  pouvait  éire  établi.  La  granulie  se  distingue  j»ar 
la  précocité  de  ramaigrissement,  l’irrégularité  de  la  courlje  thermique,  l’absence 
de  taches  rosées  lenticulaires,  l’inconstance  de  la  diarrhée,  et  parfois  par  quel- 
ques signes  qui  lèvent  tous  les  doutes,  tels  que  la  tuberculose  choroïdienne 
découverte  à l’oplhalmoscope,  ou  la  présence  des  bacilles  dans  l’expectoration, 
dans  l’urine,  dans  le  sang,  dans  le  suc  obtenu  par  ponction  de  la  rate. 

Tuberculose  miliaire  aiguë  à forme  suffocante.  — Cette  forme  a été  décrite 
par  Amiral  sous  le  nom  de  forme  asphyxitjue  de  la  phtisie  aiguë,  et  par  Graves 
sous  le  nom  d' asphyxie  tubercule uxe  aiguë.  Elle  est  fréquente  de  2 à 5 ans  ; elle  est 
rare  dans  la  seconde  enfance;  elle  est  très  fréquente  de  20  à aÜ  ans,  et  se  montre 
alors  à l’état  épidémique  chez  les  militaires,  surtout  sous  l’inlluence  de  la 
grippe,  <{ui,  d’après  Laveran,  accélère  d’une  façon  elfrayante  la  marche  d’une 
tuberculose  préexistante.  Elle  est  exceptionnelle  dans  la  vieillesse.  Elle  peut 
survenir  d’emblée,  mais  plus  souvent  elle  éclate  au  cours  de  la  phtisie  chro- 
nique. Son  caractère  clinique  fondamental,  c’est  une  dyspnée  suraiguë;  et  ce 
qui  la  distingue  anatomiquement,  c’est  une  éruption  confluente  de  granula- 
tions grises  dans  le  poumon,  qui  ne  provoque  pres({ue  aucune  réaction,  c’est-à- 
dire  qui  ne  s’accompagne  ni  de  bronchite,  ni  de  broncho-pneumonie,  ni  de 
congestion.  La  description  que  Jaccoud  a donnée  de  cette  forme  est  devenue 
classi(iue  ; « Sans  prodromes,  ou  après  ces  prodromes  mal  caractérisés  qui 
appartiennent  à toutes  les  maladies  fébriles,  l’individu  est  })ris  d’une  lièvre  sub- 
continue, dont  le  degré  thermicjue  ne  dépasse  guère  al)'’, .a  et  dont  la  rémission 
matinale  peut  atteindre  1 degré  et  même  1 degré  et  demi;  puis,  dès  les  pre- 
miers jours,  sans  })oint  de  côté,  sans  toux,  sans  expectoration,  il  est  atteint  d’une 
dyspnée  violente  qui  arrive  bientôt  à l'orthopnée  avec  menace  de  suffocation. 
Sauf  la  lièvre,  cet  état  ressemble  de  tous  points  à celui  qui  est  produit  par  une 
maladie  organique  du  cœur  à la  phase  d'asystolie,  ou  encore  à une  attaijue 
d’asthme  aigu  (Amiral)  ; mais  la  durée  de  ces  accidents,  qui  persistent  non  inlei- 
rompus,  et  les  résultats  négatifs  de  l’examen  du  cœur,  éloignent  cette  idée.  On 
croit  alors  à une  bronchite  capillaire;  mais,  contrairement  à toute  attente,  l’aus- 
cultation de  la  poitrine  ne  révèle  que  quehpies  râles  insignifiants,  oumômesim- 
plement  une  diminution  générale  du  bruit  respiratoire.  Ce  fait  négatif  doit 
éclairer  le  diagnostic  ; car  une  bronchite  capillaire  ne  pourrait  produire  une 
semblable  dyspnée  qu’à  la  condition  d’élre  générale,  et  l’on  percevrait,  dans  ce 
cas,  des  râles  aigus  en  grand  nombre  dans  toute  l’étendue  des  poumons.  Ce 
jugement  par  exclusion  est  le  seul  possil)le;  il  est  parfois  corroboré  par  l’ha- 
l)ilus  extérieur  du  malade  et  ses  antécédents  héréditaires.  A la  dyspnée  s’ajou- 
tent, au  bout  de  quelques  jours,  les  phénomèmes  de  cyanose  résultant  de 
l'insuffisance  de  l’hématose,  et  le  malade  succombe,  selon  l’expression  de 
Graves,  à une  asphyxie  tubercidense  aiguë.  La  durée  varie  de  vingt  à trente 
joiu's.  » Ajoutons  que  la  fièvre  n’est  pas  constante;  Hérard  et  Cornil,  Joseph, 
Marfan  ont  observé  des  cas  de  granulie  à forme  sulfocante  sans  fièvre. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic,  la  description  i)récédente  indique  comment 
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on  peut  distinguer  la  granulie  asphyxique  des  accidents  asystoli([ues,  de  la 
hroncliite  capillaire,  de  l'accès  d’asthme.  La  carcinose  miliaire  aigue  du  pou- 
mon est  prise  souvent  pour  une  phtisie  aiguë;  mais  elle  frappe  des  individus 
âgés  ; elle  évolue  moins  vite  et  elle  s’accompagne  parfois  de  signes  révélateurs 
tels  que  l’adénopathie  indolente  et  ligneuse  du  creux  sus-claviculaire  gauche, 
rexpectoration  gelée  de  groseille,  etc. 

Tuberculose  miliaire  aiguë  à forme  catarrhale.  — Sous  celte  appellalion 
employée  par  Leudet,  Empis,  Jaccoud,  nous  réunissons  en  un  seul  groupe,  à 
l’exemple  de  Dreyfus-Brisac  et  Bruhl,  diverses  formes  décrites  séparément  par 
quelques  auteurs  sous  les  noms  de  phtisie  aigue  à forme  de  bronchite,  à forme 
de  bronchite  capillaire,  à forme  de  broncho-pneumonie.  La  caractéristique  de 
l’asphyxie  tuberculeuse  aiguë,  c’était,  nous  venons  de  le  voir,  une  éruption 
granuleuse  confluente  sans  réactions  hypérémiques  ou  phlegmasi(iues,  se 
traduisant  cliniquement  par  la  dyspnée  avec  un  minimum  de  signes  stétho- 
scopiques. Dans  le  type  que  nous  étudions  maintenant,  ce  qui  est  caractéris- 
ti<jue,  c’est  qu’à  l'éruption  granuleuse  se  joignent  de  l’hypérémie  et  des 
inllammations  bronchiques  ou  broncho-pulmonaires  dues  sans  doute  à des 
infections  secondaires,  et  c’est  aussi  qu’à  la  dyspnée  s’ajoutent  des  phénomènes 
stéthoscopiques  trahissant  les  lésions  associées  à la  granulie  pulmonaire. 

La  phtisie  aiguë  catarrhale  est  le  plus  ordinairement  secondaire;  elle  sur- 
vient au  cours  de  la  phtisie  chronique;  ou  elle  se  développe  après  la  grippe, 
après  la  rougeole,  après  la  co([ueluche.  Son  apparition  semble  souvent  pro- 
voquée par  un  refroidissement.  La  toux  et  la  dyspnée  acquièrent  rapidement 
ime  grande  intensité  ; la  fièvre,  du  type  intermittent,  a un  maximum  vespéral 
qui  s’élève  tous  les  jours  ; et  quelquefois  un  état  général  d’apparence  typhoïde 
se  joint  aux  troubles  respiratoires;  mais  ceux-ci  restent  prédominants,  et  par 
conséquent  l’attention  de  l’observateur  est  immédiatement  appelée  du  coté  de 
la  poitrine.  La  percussion,  souvent  fort  douloureuse,  donne  un  son  très  variable 
suivant  les  régions  : ici,  de  la  submatité  (à  cause  des  foyers  congestifs);  là, 
du  tympanisme  (à  cause  de  l’emphysème).  A l’auscultation,  il  })cut  arriver 
(pi’on  perçoive,  au  sommet  du  poumon,  .des  signes  indiscutables  de  lésion 
tuberculeuse,  auquel  cas  le  diagnostic  devient  facile  ; mais  ces  signes  peuvenl 
manquer,  chez  l’enfant  surtout;  chez  l’adulte,  ils  peuvent  être  masqués  par 
les  phénomènes  dus  aux  lésions  concomitantes.  Alors  on  ne  perçoit  que  des 
râles  ronflants  et  sibilants  très  fixes,  et  des  foyers,  très  mobiles  au  contraire, 
de  râles  sous-crépitants  fixes  (foyers  congestifs)  : c’est  la  forme  bronchitique. 
D’autres  fois,  on  observe  les  signes  d’une  bronchite  capillaire  : râles  gros 
et  fins,  généralisés  à tout  l’arbre  respiratoire  (bruit  de  tempête),  dyspnée 
suraiguë  et  cyanose;  la  marche  est  le  plus  souvent  très  rapide.  Enfin,  sur- 
tout chez  les  enfants,  on  peut  percevoir  les  signes  d’une  broncho-pneumonie  : 
foyers  disséminés  où  l’on  perçoit  de  la  submatité,  parfois  de  la  respira- 
tion rude  ou  bronchique,  et  des  râles  sous-crépitants;  aux  foyers  broncho- 
pneumonicjues  se  joignent  ordinaireinent  des  raptus  congestifs  remarquables 
parleur  mobilité,  et^quelquefois  un  petit  épancbemenl  pleural,  se  développant 
symétricjuement  ai^^  deux  bases  et  indiquant  la  pleurite  tuberculeuse. 

Au  bout  de  cimjj  ou  six  semaines,  beaucoup  moins  dans  la  forme  de  bron- 
chite capillaire,  la  mort  survient  avec  tous  les  signes  de  l’asphyxie;  plus  rare» 
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ment,  elle  est  due  à une  hémoptysie  foudroyante,  à une  méningite  ou  à rmfec- 
tion  typhoïde.  Chez  les  enfants,  la  maladie  aiguë  peut  s’atténuer  et  l’on  peut 
observer  le  passage  à l’état  chronique. 

Le  diagnostic  de  la  phtisie  aiguë  catarrhale  avec  la  hronchite,  la  bronchite  ca- 
pillaire elïa  broncbo-pnewnonie  non  tuberculeuses  est  souvent  fort  difficile.  Deux 
signes  principaux  permettent  cependant  de  reconnaître  que  ces  trois  affections 
compliquent  une  granulie  pulmonaire.  C’est  d’abord  V expectoration  sauf  chez 
l'enfant,  qui  ne  crache  presque  jamais,  on  constate  ici  des  crachats  muco-puru- 
lents  ou  purulents  dans  lesquels  l’examen  microscopique  permettra  de  recon- 
naître le  bacille  spécifique  ; c’est  ensuite  la  prédominance  des  signes  d’auscul- 
tation au  sommet  ou  dans  un  seul  côté  de  la  poitrine.  » Toute  bronchite  qui  n'est 
pas  bilatérale  et  symétrique,  disait  Lasègue,  n’est  pas  une  bronchite  simple.  » 

Tuberculose  miliaire  aiguë  à forme  pleurale  [Empis).  — Dans  la  granulie, 
un  élément  pleurétique  se  mélange  souvent  au  complexus  symptomati<juc  ; 
mais  cet  élément  n’est  pas  en  général  assez  prédominant  pour  modifier  profon- 
dément le  tableau  clinique. 

Cependant  il  est  des  cas  où  la  pleurésie  est  la  seule  atfection  qui  attire 
l'attention  et  qu’on  a groupés  sous  la  rubrique  de  granulie  à forme  pleurale. 

Dans  la  granulie,  la  pleurite  peut  avoir  deux  origines  : 1^  une  éruption  gra- 
nuleuse se  faisant  abondamment  sur  la  plèvre  ; '2«  une  poussée  congestive  cir- 
conscrite autour  de  quelques  granulations  tuberculeuses  développées  dans  la 
région  sous-pleurale  du  ]»oumon  et  donnant  naissance  à un  exsudât,  alors 
qu’il  existe  peu  ou  pas  de  granulations  sur  la  plèvre. 

La  granulie  à forme  pleurale  est  souvent  primitive  ; son  début  est  insidieux  el 
se  caractérise  par  une  fatigue  inusitée,  de  l’anorexie,  de  la  céphalalgie,  de  l’in- 
somnie, un  peu  de  fièvre  et  un  peu  de  toux.  Dans  quehpies  cas,  la  maladie  délnite 
avec  éclat  par  la  douleur  et  la  dyspnée  caractéristi([ues  delà  pleurésie  dia[)brag- 
matique.  C’est  ce  que  Dreyfus-Brisac  et  Bruhl  oui  observé  deux  fois,  et  ce  (pic 
nous-mème  avons  constaté  une  fois  chez  un  malade  du  professeur  Peter. 

Parfois  la  pleurésie  est  sèc/tc,  et  se  traduit  par  des  frottements  râpeux;  elle 
])eut  même  rester  sèche  jusqu’à  la  fin.  Plus  souvent  il  se  produit,  tôt  ou  tard, 
un  épanchement  remarquable  par  la  faible  quantité  du  liquide,  la  bilatéralité, 
et  la  mobilité  des  signes  stéthoscopiques.  Il  est  fort  rare  que  répanchement 
devienne  assez  aliondant  pour  nécessiter  la  ponction.  Dans  ce  cas,  on  constate 
(pic  le  liquide  est  le  plus  ordinairement  séreux  ou  séro-fibrineux  ; quelquefois 
séro-purulent,  et  quelquefois  hémorrhagique.  M.  R.  Moutard-iNIarlin  a soutenu 
que  la  granulie  aiguë  pleurale  était  la  seule  forme  de  tuberculose  qui  puisse 
donner  naissance  à l’hématome  de  la  plèvre;  mais  Dieulafoy  a montré  que  la 
pleurésie  hémorrhagique  peut  s’observer  au  début  ou  pendant  le  cours  de  la 
phtisie  chronique. 

Pendant  que  se  produit  cette  pleurésie,  l’éruption  granuleuse  qui  frappe  le 
poumon  en  môme  temps  que  la  plèvre  peut  ne  se  manifester  par  aucun  signe. 
Parfois,  cependant,  la  triade  symptomatique  de  Grancher  décèlera  la  congeslion 
du  sommet  et  fera  soupçonner  la  tuberculose  (tympanisme  sous-claviculaire, 
augmentation  de  vibrations  thoracicpies,  diminulion  du  murmure  vésiculaire). 
Ailleurs,  les  signes  non  douteux  d’une  lésion  tulmrculeusc  peuvent  apparaître. 
Dans  tous  les  cas,  la  rapidité  de  famaigrissement,  la  fièvre  intermittente  irré- 
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g'ulière,  la  dyspnée,  en  général  plus  vive  que  ne  perniel  de  le  supposer  un  épan- 
chemenl  peu  abondant,  doivent  attirer  l’attention  et  faire  penser  à la  granulie. 

L'épanchement  peut  persister  jusqu’à  la  fin  de  la  maladie,  qui  aboutit  à la 
mort  ou  au  passage  à l’état  chronique.  La  terminaison  fatale  peut  être  subite 
(Empis);  habituellement,  elle  survient  au  milieu  de  phénomènes  typhoïdes  ou 
méningitiques,  ou  asphyxiques.  Parfois  l’épanchement  se  résorbe  et  la  maladie 
aiguë  s’éteint,  laissant  comme  reliquat  une  tuberculose  pulmonaire  chronique  à 
évolution  variable.  La  résorption  spontanée  de  l’épanchement  ou  son  évacuation 
par  ponction  ont  été  accusées  par  Litten  de  favoriser  une  éruption  granulique 
confluente  sur  le  ]»oumon  ; et  il  semble  en  etlet  que  la  transformation  du  type 
pleural  en  type  asphyxique  (catarrhal  ou  suffocant)  s’opère  surtout  lorsque 
l’épanchement  disparaît. 

Le  diagnostic  de  la  nature  de  la  pleurésie  est  facile  lorsque  le  médecin  sait 
déjà  le  sujet  tuberculeux;  en  cas  contraire,  pour  établir  le  diagnostic  de  pleu- 
résie tuberculeuse,  on  mettra  en  œuvre  tous  les  moyens  (jue  nous  avons  déjà 
indi([ués  à propos  de  la  pleurésie  initiale  de  la  phtisie  chroni(pie. 

Formes  rares  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë.  — I.  Tuberculose  miliaire 
pleuro-2>éritonéale  subaiguë. — Godelier  a énoncé  la  loi  suivante  : « Quand  il  y a 
l uberculose  du  péritoine,  il  y a aussi  tuberculose  de  l’une  ou  des  deux  plèvres.  » 
Cette  loi  a été  vérifiée  par  Fernet(')  et  son  élève  Boulland  (^),  dans  leurs  études 
sur  une  forme  spéciale  qu’ils  ont  décrite  sous  le  nom  de  tuberculose  pleuro-péri- 
lonéalc  subaiguë,  et  qu’ils  ont  considérée  comme  susceptible  de  guérison.  Cette 
forme  est  caractérisée  cliniquement  par  les  signes  de  la  péritonite  avec  un  peu 
d’ascite,  associés  à une  pleurite  ordinairement  bilatérale.  La  granulie  pleuro- 
péritonéale  peut  tuer  assez  rapidement  comme  toutes  les  phtisies  aiguës.  Mais 
elle  peut  se  transformer  en  forme  idcéro-caséeusc  déterminant  des  foyers  puru- 
lents isolés  et  des  fistules  diverses,  et,  sous  cette  forme,  elle  peut  entraîner  plus 
tard  une  cachexie  mortelle  ou  rester  stationnaire,  ou  guérir  complètement.  La 
granulie  pleuro-péritonéale  peut  aboutir  d’emblée  à la  tuberculose  fibreuse,  et 
ne  plus  se  manifester  alors  que  par  les  troubles  qui  résultent  de  la  compres- 
sion des  viscères  thoraciques  et  abdominaux  par  des  rides  fibreuses. 

IL  Forme  articulaire.  — Laveran  a publié  une  observation  dans  laquelle  la 
granulie  fut  confondue  à son  début  avec  un  rhumatisme  articulaii’e  aigu  ; plu- 
sieurs synoviales  présentaient  des  granulations  tuberculeuses. 

III.  Forme  cérébrale  ajooplectique.  — Dans  quehpies  cas  exceptionnels,  la 
tuberculose  miliaire  aiguë  peut  débuter  brusquement  par  une  perte  de  con- 
naissance suivie  de  coma.  Les  phénomènes  observés  rappellent  ceux  qui  ont 
été  décrits  autrefois  sous  le  nom  d’apoplexie  séreuse  ; ils  sont  en  elïet  causés 
par  un  épanchement  séreux  péri-encéphalique  et  intra-ventriculaire.  A l’apo- 
plexie succèdent  des  phénomènes  méningitiques  (Q. 

Degré  de  curabilité  de  la  tuberculose  aiguë.  — Sans  contredit,  la  granulie 
est  de  toutes  les  formes  de  la  tuberculose  de  beaucoup  la  plus  redoutable;  elle 
lue  en  un  petit  nombre  de  semaines,  voilà  la  règle.  Pourtant  ÎM.  le  professeur 

(*)  Fernet,  Tul).  péi'itonéo-plcni'ale  su])aiguë;  Soc.  méd.  des  Iwp.,  188L 

(-)  II.  Roull.vnd,  Tuberculose  Ju  péritoine  et  des  j>Ièvros  chez  l’adulte;  Thèse  de  Paris, 
1885. 

P)  L.  De.mocciie,  La  tuberculose  miliaire  aiguë  à forme  cérébrale  ai)oplccti([ue ; Thèse  de 
Paris,  1878,  lU  19i. 
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.îaccoiitl  n’hésile  pas  à déclarer  que  celle  règle  a ses  exceplions,  bien  rares  il 
est  vrai,  mais  qui  doivenl  êlre  enregistrées,  dans  rintérct  de  la  vérité  d’abord, 
ensuite  à titre  d'encouragement.  Ces  exceplions  ne  concernent  ni  la  forme 
suffocante  ni  la  forme  catarrhale  de  la  maladie  ; elles  appartiennent  à la  variété 
un  peu  plus  longue,  même  dans  les  cas  mortels,  qui  est  connue  sous  le  nom 
de  forme  typhoïde. 

M.  le  professeur  Jaccoud  a fait  le  relevé  des  observations  qui  prouvent  la 
guérison  possible  de  cette  affection.  Il  signale  d’abord  les  quaire  faits  de  Lebert 
dans  lesquels  la  preuve  anatomique  a été  fournie  ; dans  quatre  autopsies  d’in- 
dividus qui  avaient  succombé  à d’autres  maladies,  Lebert  trouva  des  traces 
d’une  tuberculose  miliaire  disséminée  guérie:  les  lésions  qui  constituaient  les 
reliquats  de  la  production  granuleuse  présentaient  les  caractères  d'un  pro- 
cessus complètement  éteint.  A coté  de  ces  quatre  faits,  Lebert  en  cite  deux 
autres  dans  lesquels  il  a observé  cliniquement  la  guérison  de  la  maladie,  alors 
([ue  les  particularités  et  la  marche  des  symptômes  ne  permettaient  aucun  doute 
([liant  àla  justesse  du  diagnostic.  Waller,  Empis,  Wunderlicb,  Sicket  Anderson 
ont  appelé  l’attention  sur  des  faits  du  même  ordre,  et  M.  Jaccoud  rapporte  un  cas 
qui  suflirait  à lui  seul  pour  établir  la  possibilité  de  la  guérison  de  la  tuberculose 
miliaire  aiguë.  Enfln,  Ulacacis  a observé  une  guérison  de  phtisie  aiguë  dia- 
gnostiquée parla  présence  des  bacilles  dans  le  sang  et  dans  l’urine.  L’ensemble 
de  ces  faits  ne  suflit  pas  pour  autoriser  de  grandes  espérances,  mais  il  doit 
pourtant  faire  suspendre  le  jugement  absolu  qui  a eu  jusqu’ici  force  de  loi. 

A côté  de  la  guérison  complète,  il  est  une  éventualité  favorable  dont  il  faut 
aussi  tenir  compte:  c’est  la  transformation  de  la  phtisie  aiguë  granuleuse  en 
phtisie  chronique  ulcéreuse  ; nous  avons  déjà  signalé  cette  évolution  dont  tous 
les  cliniciens  ont  observé  des  exemples. 

Tous  ces  faits  de  guérison  ou  de  passage  à l’étal  chronique  sont  j)robahle- 
ment  identi([ues  à ceux  (jue  Landouzy  a étudiés  sous  le  nom  de  lypho-bacillose. 


CHAPITRE  11 

PHTISIE  AIGUE  PNEUMONIQUE 

Synonymie:  larillrjilioii  tiiljcrcuteuse  (Laënnec),  ])neuiiioiiic  casécusc'  (Reinii.irdt),  pnou- 
inoni(>  scrolulciisc  (Vinciiow),  [mcuiiioiiic  desquamative  (Huiil),  tulicrcutc  ])ncnmoni<iiie 
(Granciiei:),  nodules  tuberculciix  péribronchiques  agglomérés  (Charcot),  tubercule 
mnssilou  géant  (IIanot). 

Vers  1850,  IleinhardI  affirma  que  l’infiltratiou  tuberculeuse  de  Laënnec 
n’était  ([u’une  variété  de  pneumonie  : la  'pneumonie  caséeioie.  Virchow  admit 
de  son  côté  que  celte  pneumonie  s’observe  surtout  chez  les  scrofuleux  et  lui 
donna  le  nom  de  pneumonie  scrofuleuse.  Niemeyer  se  refusa  même  à admettre 
la  nature  diathésique  du  mal  et  aflirmaque  toute  pneumonie  ou  toute  broncho- 
pneumonie  peut  se  terminer  par  la  caséification.  Jaccoud  se  fît,  en  Erance, 
le  défenseur  de  ces  idées.  Cependant  les  médecins  français  restèrent  attachés 
en  majorité  à l’opinion  de  Laënnec,  [tour  ([ui  la  tuberculose  était  un  processus 
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un  dans  son  essence,  (|u’elle  se  présentât  sous  la  forme  de  corps  isolés  ou  sous 
la  forme  de  masses  iufdtrées. 

La  discussion  entre  les  unicistes  et  les  dualistes  a duré  plus  de  vingt  ans 
(1850  à 1872).  La  victoire  appartient  aujourd’hui  aux  partisans  de  Laënnec,  à 
\'illemin,  à Grancher,  à Thaon,.  à Charcot,  qui,  par  des  voies  diverses,  ont  été 
conduits  à admettre  l’imité  de  la  tuberculose.  La  victoire  est  même  devenue 
tellement  complète,  grâce  à la  découverte  de  Koch  et  aux  travaux  bactério- 
logiques qui  l’ont  suivie,  que  les  anciennes  discussions  ne  parviennent  plus 
guère  à nous  intéresser.  Il  en  est  pourtant  resté  un  type  anatomo-clinique  par- 
faitement caractérisé,  la  phtisie  aiguë  pneumonique,  à la  description  de 
laquelle  nous  allons  consacrer  ce  chapitre. 

Les  masses  caséeuses  infiltrées  peuvent  se  rencontrer  dans  la  phtisie  chro- 
nique; c'est  un  point  sur  lequel  nous  avons  déjà  insisté.  Ce  n’est  donc  pas 
uniquement  par  l’anatomie  pathologicjue  qu’on  peut  définir  la  phtisie  aiguë 
caséeuse;  il  faut  joindre  à la  définition  un  autre  élément  : l’intensité  de  l’in- 
toxication tuberculeuse  qui  tue  le  malade  avant  que  la  masse  caséeuse  ait  pu 
se  ramollir  et  s’évacuer  comme  dans  la  phtisie  ulcéreuse  chronique. 

Nous  définirons  la  phtisie  aiguë  pneumonique  ; une  aifection  caractérisée 
analomiqiæment  par  une  infiltration  tuberculeuse  du  poumon,  île  forme  mas- 
sive, lobaire  ou  pseudo-lobaire  ; cUmquement  par  les  signes  physiques  corres- 
pondant à cette  condensation  lobaire  ou  pseudo-lobaire  du  parenchyme,  et  par 
un  état  général  grave  résultant  de  l’intensib*  de  l’intoxication  tuberculeuse. 
L’affection  ressemble,  par  conséquent,  par  les  deux  éléments  principaux  du 
complexus  symptomatique,  à la  pneumonie  aiguë  franche. 

Ajoutons  encore,  pour  compléter  cette  définition,  que  la  phtisie  aiguë  pneu- 
monique est  distincte  de  la  phtisie  aiguë  granulique  par  la  pathogénie;  la 
première  est  une  tuberculose  d’inhalation,  comme  la  phtisie  chronique;  la 
seconde  est  d’origine  hématogène  ou  lymphogène.  Nous  allons  revenir  sur 
la  pathogénie  en  étudiant  les  lésions  propres  à cette  forme  morbide. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  — Les  lésions  de  la  phtisie 
aiguë  pneumonique  ne  dilTèrent  en  rien  des  grosses  masses  caséeuses  qu’on 
peut  observer  dans  la  phtisie  chronique.  Aussi  nous  ne  les  décrirons  pas  lon- 
guement; nous  insisterons  surtout  sur  quelques  détails  qui  individualisent  la 
pneumonie  caséeuse. 

La  pneumonie  caséeuse  envahit  ordinairement  un  seul  poumon;  son  étendue 
est  variable;  parfois  elle  ne  comprend  qu’un  groupe  de  quatre  ou  cinq  lobules, 
parfois  elle  envahit  un  lobe  entier;  Chouppe  a cité  un  cas  où  les  cinq  sixièmes 
du  poumon  étaient  pris.  Elle  siège  pins  souvent  à droite  qu’à  gauche;  elle 
peut  s’observer  aussi  bien  au  sommet  qu’à  la  base;  il  semble  meme  qu’elle 
siège  plus  souvent  à la  liase  qu'au  sommet.  Chez  l’enfant,  il  n’est  pas  rare  de 
trouver  le  bloc  caséeux  dans  la  région  moyenne,  souvent  en  avant,  au  niveau 
du  bord  antérieur  du  poumon. 

Dans  les  zones  envahies,  le  poumon  est  gonflé,  imperméable  à l’air,  et  plus  dense 
que  l’eau.  Sur  une  coupe,  on  constate  que  les  alvéoles  sont  oblitérés  comme 
dans  l’hépatisation  fibrineuse;  mais  l’hépatisation  tuberculeuse  se  distingue  par 
l'absence  ou  le  faible  degré  de  l’état  granuleux,  par  une  consistance  plus 
ferme,  une  surface  plus  sèche,  qui  donne  peu  de  suc  au  raclage,  et  surtout  par 
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la  couleur,  qui  esl  tout  à fait  remarquable.  Le  tissu  offre  une  grande  ressem- 
blance avec  le  fromage  de  Roquefort;  par  places  il  est  gris  jaunâtre  comme  du 
mastic;  en  d’autres  points  il  a une  couleur  franchement  jaune.  Sur  ce  fond 
gris  ou  jaune,  on  aperçoit  des  stries  brunes  ou  noires  dues  à l’anthracose. 

Mais  la  lésion  n’est  pas  toujours  aussi  achevée.  On  peut  saisir,  à coté 
des  blocs  caséeux,  les  stades  initiaux  de  l’infdtration  tubercideuse,  qu’il  est 
intéressant  de  noter  ici  pour  montrer  la  justesse  de  la  description  de  Laënnec. 
Autour  du  foyer  caséeux,  il  n’est  pas  rare  de  trouver  des  amas  de  matière 
grise,  transparente,  miroitante  et  homogène  ; c’est  Vinfütration  grise  de  Laën- 
nec; ailleurs  ces  amas  sont  transparents  et  tremblotants  comme  de  la  gelée, 
un  peu  teintés  de  rouge,  ce  qui  les  fait  ressembler  à de  la  confiture  de  mira- 
belles : c’est  \'in(illralion  gélatinif orme  de  Laënnec  ou  pneumonie  coUoide 
caséeuse  de  quelques  auteurs.  L’infdtration  grise  et  l’infdtration  gélatiniforme 
sont  les  premières  phases  du  processus;  sur  le  fond  gris  ou  rose  du  tissu  pul- 
monaire ainsi  altéré,  on  voit  souvent  de  petits  foyers  opaques,  Idanc  jaunâtre, 
qui  indiquent  le  commencement  de  la  transformation  de  ces  infiltrats  gris  ou 
gélatiniformes  en  tissu  caséeux  adulte  d’une  couleur  jaunâtre. 

Le  tissu  interposé  aux  masses  infiltrées  peut  être  normal  ou  à peine  altéré; 
parfois  on  y rencontre  de  la  congestion,  des  îlots  des  broncho-pneumonies,  de 
l’emphysème  ou  des  cordons  noueux  de  lymphangite  tuberculeuse  aboutissant 
aux  ganglions  du  médiastin,  qui  sont  toujours  dégénérés.  La  plèvre  est  rare- 
ment indemne  ; elle  participe  presque  toujours  au  processus,  soit  qu’elle  pré- 
sente des  tubercules,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire,  soit  qu’elle  offre  des  altéra- 
tions non  spécifiques. 

On  a remarqué  avec  raison  (pie  la  phtisie  aiguë  pneumonique  est  une  affec- 
tion localisée  au  poumon,  souvent  même  à un  seul  poumon;  il  est  exceptionnel 
de  trouver  des  altérations  tuberculeuses  extra-thoraciques. 

Si  l’on  examine  au  microscope  les  régions  où  la  caséification  est  accomplie, 
on  y trouve  des  altérations  exactement  semblables  à celles  que  nous  avons 
décrites  dans  les  masses  caséeuses  de  la  phtisie  chronique. 

Mais  c’est  ici  le  lieu  de  rappeler  la  discussion  qui  s’est  élevée  au  sujet  de  la 
nature  et  de  l’origine  des  lésions  circumeaséeuses -,  celles-ci  sont  quelquefois 
représentées,  à l’œil  nu,  par  l’infiltration  grise  ou  gélatiniforme,  auquel  cas, 
il  est  certain  qu’il  s’agit  de  lésions  tuberculeuses  commençanles  ; mais  plus 
souvenl,  les  altérations  circumeaséeuses  consistent  en  lésions  broncho-pneu- 
moniques ou  pneumonitpies  d’apparence  non  spécifique  ; c’est  à propos  de 
celles-ci  qu’on  discute,  et  la  pathogénie  de  la  pneumonie  caséeuse  dépend,  en 
partie  du  moins,  des  conclusions  auxquelles  aboutit  cette  discussion. 

En  étudiant  au  microscope  les  régions  voisines  de  la  masse  caséeuse,  on  cons- 
tate que  les  lésions  alvéolaires  sont  un  peu  différentes  si  on  les  examine  tout 
à fait  à la  bordure  du  foyer  caséeux,  ou  un  peu  plus  loin  vers  la  périphérie. 

Dans  la  zone  contiguë  au  foyer  caséeux,  l’épithélium  alvéolaire  prolifère  et 
se  desquame  (pneumonie  desquamative  de  Bubl  ou  alvéolite  catarrhale);  les 
cellules  ([ui  sont  lombées  dans  la  cavité  de  l’alvéole  sont  sphériques  ou  pris- 
mati({ucs;  (|uebpies-unes  sont  très  grosses  et  possèdent  plusieurs  noyaux  ou 
un  seid  noyau  rejeté  vers  la  périphérie;  le  proloplasma  est  granulo-graisseux. 
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OU  brillant  et  creusé  d’alvéoles;  ailleurs,  en  des  points  où  le  processus  est  pins 
avancé,  ce  noyau  disparaît,  les  cellules  se  soudent;  la  masse  qui  en  résulte  se 
fendille  irrégulièrement  ; c’est  la  dégénérescence  vitreuse  de  Grancher,  qui 
annonce  l’imminence  de  la  caséilication. 

Si  l'on  examine  des  régions  plus  éloignées,  on  voit  que  les  alvéoles  renfer- 
ment un  exsudât  fdjrineux  sous  forme  d’un  réticulum  contenant  dans  ses 
mailles  des  cellules  épithéliales  déformées  et  quelques  globules  sanguins; 
c’est  Yalvéolite  fibrineuse  de  Cornil.  Au  début,  les  parois  alvéolaires  sont  tou- 
jours très  hypertrophiées,  et  leurs  capillaires,  très  distendus,  font  saillie  dans 
l’alvéole.  Plus  tard,  lorsque  la  transformation  caséeuse  s’opère,  les  travées 
alvéolaires  sont  atrophiées,  les  capillaires  oblitérés  et  disparus,  et  il  ne  reste 
que  la  trame  élastique  du  poumon  perdue  dans  les  détritus  caséeux. 

En  résumé,  les  lésions  d’alvéolite  catarrhale  ou  fibrineuse  paraissent  destinées 
à subir  la  caséification  ; c’est  un  fait  admis  partons  les  auteurs.  Mais  ces  lésions 
sont-elles  d’emblée  bacillaires?  C’est  ici  que  la  lumière  n’est  pas  encore  faite. 

Pour  Charcot,  les  inllammations  circumcaséeuses  peuvent  être  simples, 
auquel  cas  elles  se  résolvent,  elles  guérissent  et  ne  subissent  pas  la  transfor- 
mation caséeuse.  Ou  bien  elles  sont  d’emblée  tuberculeuses;  alors,  elles  ne 
sont  pas  uniquement  alvéolaires  ; les  bronches  participent  au  processus  qui  est 
broncho-alvéolaire ^ comme  toutes  les  lésions  tuberculeuses  d’inhalation  ; les 
lésions  circumcaséeuses  représentent  dans  ce  cas  les  premiers  stades  de  l’alté- 
ration que  Charcot  désigne  du  nom  de  nodules  tuberculeux  ]oéribronchiques 
ayglomérés  et  qui  répond  au  tubercule  massif  ou  à la  pneumonie  caséeuse; 
celle-ci  serait  donc  en  réalité  une  broncho-pneumonie  tuberculeuse  pseudo- 
lobaire.  Lorsque  les  lésions  circumcaséeuses  sont  d’emblée  tuberculeuses,  elles 
subissent  fatalement  la  transformation  caséeuse. 

Cornil  admet  au  contraire  que  le  bacille  peut  pénétrer  dans  les  alvéoles  sans 
s’arrêter  dans  les  bronchioles  et  déterminer  une  tuberculose  alvéolaire,  primi- 
tivement épithéliale,  qui  se  traduit  sous  forme  d’une  alvéolite  ou  ejui  subil 
plus  tard  la  métamorphose  caséeuse.  La  pneumonie  tuberculeuse  est  donc 
lobaire  et  non  pas  pseudo-lobaire.  Dreyfus-Brisac  et  Bruhl  adoptent  complète- 
ment cette  manière  de  voir.  Thaon  a soutenu  une  opinion  analogue,  et  Renaul 
(de  Lyon)  et  son  élève  Riel  assignent  aussi  une  origine  d’emblée  tubercu- 
leuse et  uniquement  alvéolaire  aux  phlegmasies  circumcaséeuses,  qu’ils  dési- 
gnent sous  les  noms  d'inlkimrnalion  tuberculeuse  intercalaire  et  internodulaire. 
Cette  inllammation  intercalaire  correspondrait,  dans  son  premier  stade,  à 
l’infiltration  gélatiniforme  de  Laënnec  ; puis  elle  dégénère  et  se  confond 
avec  la  masse  caséeuse  primordiale. 

Mais,  à l’heure  actuelle,  c’est  dans  un  sens  nouveau  qu’on  interprète  la 
signification  des  phlegmasies  circumcaséeuses,  et  partant  la  pathogénie  tout 
entière  de  la  phtisie  aiguë  pneumoni(jue.  Il  résulte  des  travaux  de  Samter, 
Ilutinel,  Mosny,  Aviragnet,  que  la  phtisie  aiguë  pneumonique  est  le  plus  ordi- 
nairement associée  à d’autres  infections,  qu’elle  est  le  produit  d’une  infection 
mixte.  Le  bacille  de  la  tuberculose  a été  trouvé  associé  au  pneumocoque 
de  Talamon-Frankel,  au  diplo-bacille  de  Friedlander,  au  streptocoque  pyogène. 
Il  en  résulte  (jiie  les  inllammations  circumcaséeuses,  qui  représentent  en 
somme  les  premiers  stades  de  la  phtisie  aiguë  pneumoni(jue,  sont  causées  par 
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les  susdits  microbes,  lesquels  eugeudrenl  uue  pneumonie  lobaire,  ou  plus 
souvent  une  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire,  et  ([ue  ces  foyers  phlegma- 
siques  sont  envahis  secondairement  par  le  bacille  de  la  tuberculose  ; de  cet 
envahissement  secondaire  dépendrait  la  dégénérescence  caséeuse.  Ainsi  s’ex- 
pliqueraient et  la  forme  particulière  des  lésions  et  probablement  aussi  l’inten- 
sité de  l’infection,  intensité  de  laquelle  dépend  la  marche  aiguë  de  la  maladie. 

Donc,  la  phtisie  aiguë  pneumonique,  caractérisée  par  la  rapidité  de  son 
évolution,  est  de  même  nature  que  les  blocs  caséeux  de  la  phtisie  chronique; 
mais  il  semble  que  la  forme  spéciale  et  la  rapidité  du  processus  dépendent  en 
partie  de  la  préexistence  d’une  inllammation  broncho-pulmonaire  ou  pneu- 
monique ; le  bacille  paraît  envahir  secondairement  et  en  masse  un  bloc  hépa- 
tisé où  il  trouve  probablement  des  conditions  très  favorables  à sa  végétation. 

Quand  la  pneumonie  caséeuse  dure  longtemps,  des  cavernes  peuvent  se 
creuser  dans  le  tissu  malade;  et  cette  possibilité  de  la  formation  cavitaire  rap- 
proche encore  la  phtisie  pneumonique  de  la  phtisie  vulgaire. 

Mais,  encore  une  fois,  la  rapidité  de  son  évolution  et  sa  gravité  exception- 
nelle en  font  bien  une  variété  à part.  A quoi  tient  cette  violence  de  l'intoxica- 
tion? C'est  ce  que  nous  allons  maintenant  examiner. 

Étiologie.  — L’extrême  gravité  de  la  phtisie  aiguë  pneumonique  a été 
attribuée  au  nombre  ou  à la  virulence  spéciale  des  bacilles  de  Koch,  aux  asso- 
ciations bactériennes,  enfin  au  défaut  de  résistance  de  l’organisme. 

Pour  produire  une  masse  caséeuse  ejui  est  d’un  seul  tenant,  et  qui  a souvent 
des  dimensions  considérables,  il  faut  évidemment  qu’un  grand  nombre  de 
bacilles  de  la  tuberculose  aient  été  inhalés  à la  fois  et  dans  une  même  direction. 
Mais  cela  se  produit  aussi  dans  la  phtisie  chronique,  où  pourtant  le  processus 
a une  évolution  bien  différente.  Ce  n’est  donc  pas  uniquement  par  le  grand 
nombre  des  bacilles  ({u’il  faut  expliquer  la  gravité  de  la  pneumonie  caséeuse. 

S’agit-il  d’une  virulence  spéciale  de  l’agent  pathogène?  Cela  est  possible; 
mais  nous  n’avons  pas  de  documents  précis  sur  ce  point. 

Au  contraire,  la  fréquence  des  associations  bactériennes  a été  constatée  par 
divers  auteurs,  nous  venons  de  le  rappeler,  et  il  est  très  prol>able  que  les  infec- 
tions concomitantes  revendiquent  uue  grosse  part  dans  la  gravité  du  processus. 

11  faut  aussi  faire  jouer  un  rôle  considérable  au  défaut  de  résistance  de  l'or- 
ganisme. A ce  point  de  vue,  on  a attribué  une  intlucnce  au  refroidissement,  au 
surmenage,  à la  débilitation  par  mauvaise  hygiène,  au  mal  de  Bright,  au  dia- 
bète sucré,  au  jeune  âge  ou  à l'adolescence.  iMais  c’est  surtout  le  défaut  de 
résistance  créé  par  une  maladie  infectieuse  antérieure  qui  paraît  avoir  un  rôle 
primordial;  c’est  souvent  à la  suite  de  la  rougeole,  de  la  coqueluche,  de  la 
puerpéralité,  (jue  la  pneumonie  caséeuse  se  développe. 

Bien  que,  cliniquement,  la  maladie  se  présente  en  général  comme  une  tuber- 
culose primitive,  il  ii’en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  la  pluralité  des  cas,  elle 
est  consécutive  à uue  tuberculose  latente;  celle-ci  se  transforme  en  tubercu- 
lose active,  virulente,  sous  l'influence  des  maladies  précédemment  énumérées 
et  des  associations  microbiennes  qui  eu  résultent. 

Symptômes.  — La  phtisie  aiguë  pneumonicpie,  survenant  ordinairement 
chez  des  individus  indemnes  de  tul)erculose  ou  chez  des  sujets  porteurs  d'un 
foyer  bacillaire  latent,  se  présente  le  plus  souvent  à l'observateur  avec  lesappa- 
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rences  d'une  maladie  primiüve.  Le  début  est  quebjuefois  brusque  et  marqué, 
comme  dans  la  pneumonie  franche,  par  un  frisson  intense  et  unique,  une  fièvre 
vive  ( 40'^'),  un  point  de  côté.  D’autres  fois,  le  malade  présente  pendant  quelques 
jours  les  prodromes  habituels  de  toutes  les  maladies  infectieuses;  et  la 
maladie  s’établit  progressivement;  la  toux  et  la  dyspnée  attirent  d’abord  l'atten- 
tion, puis  ce  sont  les  signes  locaux  et  généraux  qui  ressemblent  beaucoup  à 
ceux  de  la  pneumonie  franche 

Parmi  les  signes  fonctionnels,  la  toux  ne  fait  jamais  défaut  ; elle  est  d’abord 
sèche  et  quinteuse;  elle  réveille  des  douleurs  diffuses  des  masses  muscu- 
laires de  la  poitrine  (jui  s’observent  bien  plus  souvent  que  le  véritable  point  de 
côté.  Puis  la  toux  s’accompagne  d’expectoration  ; les  crachats  sont  d’abord 
peu  abondants  et  muqueux;  peu  à peu  ils  deviennent  muco-purulents  et 
présentent  des  stries  de  sang  ; rarement  ils  offrent  dans  toute  sa  pureté  la 
teinte  rouillée  des  vrais  crachats  pneumoniques.  Quelquefois  une  hémoptysie 
abondante  se  produit  dès  le  début  de  cette  évolution,  et  c’est  un  événement 
très  favorable  au  diagnostic.  A mesure  que  la  maladie  avance,  l’expectoration 
tend  à devenir  puriforme  comme  celle  de  la  phtisie  chronique  à la  période 
cavitaire.  Dès  le  début  on  peut  trouver  dans  les  crachats  des  bacilles  de  la 
luberculose;  un  peu  plus  tard  on  y trouve  desfd^res  élastiques.  La  dyspnée  est 
habituellement  très  marquée;  elle  peut  présenter  des  paroxysmes  qu’on  a 
attribués  à la  compression  du  pneumogastrique  (Hérard,  Cornil  et  Ifanot). 

Ces  signes  fonctionnels  attirent  l’attention  du  côté  de  la  poitrine,  et  alors 
y exploration  phgsigne  va  révéler  les  signes  de  la  condensation  pulmonaire.  Le 
foyer  pneumonique  siège  plus  souvent  à droite  qu’à  gauche.  Contrairement  à 
ce  qui  s’observe  dans  la  phtisie  ulcéreuse  commune,  la  lésion  paraît  plus 
fréquente  à la  base  qu’au  sommet.  Par  la  percussion,  on  obtient  une  matité 
dont  le  degré  s’accroîtà  mesure  que  la  maladie  progresse.  Les  vibrations  thora- 
ciques sont  toujours  augmentées  au  début;  plus  tard  elles  s’affaiblissent  quel- 
quefois, soit  parce  qu’il  se  produit  une  pleurésie,  soit  même  sans  que  la  plèvre 
soit  touchée,  comme  dans  la  spléno-pneumonie. 

Les  phénomènes  ù.' auscultation  offrent  quelques  particularités  remarquables. 
Lorsqu’on  assiste  au  début  de  la  maladie,  à l’époque  où  elle  n’en  est  encore 
qu’à  la  période  catarrhale,  on  entend  des  râles  sous-crépitants  plus  ou  moins 
fins  et  secs.  Ces  râles  peuvent  être  accompagnés  de  quelques  ronchus  sonores 
et  d’une  faiblesse  notable  du  murmure  vésiculaire.  Cette  faiblesse  de  la  respi- 
ration s’accroît  tous  les  jours  pendant  que  les  râles  vont  au  contraire  en 
diminuant.  Au  bout  d’un  temps  variable,  mais  souvent  fort  court,  le  seul 
phénomène  appréciable  est  une  absence  complète  du  murmure  vésiculaire.  Cette 
absence  de  la  respiration  est  le  seul  phénomène  stéthoscopique  perçu  pendant 
tout  le  temps  que  la  matière  caséeuse  oblitérant  non  seulement  les  alvéoles  pul- 
monaires, mais  encore  les  dernières  ramifications  bronchiques,  reste  à l’état  d’in- 
duration. Chez  un  certain  nombre  de  malades,  le  silence  respiratoire  peut  s’ob- 
server pendant  toute  la  durée  de  l’affection.  Mais,  lorsque  la  matière  caséeuse 
se  ramollit  et  qu’il  se  forme  des  excavations,  alors  apjjaraissent  quelques 
autres  signes  fournis  par  l’auscultation,  particulièrement  des  râles  humides, 
sous-crépitants  et  caverneux,  du  souffle  caverneux  et  quelquefois  même,  si  la 
caverne  est  spacieuse,  du  souflle  amphorique.  Dans  quelques  cas,  les  excava- 
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lions  sont  petites;  le  soufile  caverneux  se  rapproche  du  souffle  tubaii'e  et  peut 
cire  pris  pour  ce  dernier,  de  manière  à donner  l’idée  d’une  pneumonie  franche 
ou  d'un  épanchement  pleuréticpie.  Dans  d’autres  circonstances,  on  perçoit  un 
retentissement  du  bruit  trachéal  à travers  la  masse  indurée  qui  simule  le 
souffle  caverneux  et  pourrait  faire  supposer  l’existence  d’une  excavation.  L’ab- 
sence persistante  de  râles  humides  éloignera  l’idée  de  la  caverne. 

Cette  description  des  signes  stéthoscopiques  est  empruntée  à Hérard,  Cornil 
et  Hanot.  On  y voit  que,  pour  ces  auteurs,  le  véritable  souffle  bronchique  de 
la  pneumonie  franche  ne  s’observe  jamais  dans  la  phtisie  aiguë  pneumonique. 
Cette  opinion  n’est  pas  partagée  par  Granchcr  et  Ilutinel,  et  par  Dreyfus-Brisac 
et  Brühl;  d’après  ces  auteurs,  on  pourrait  parfois  percevoir,  dans  la  pneu- 
monie caséeuse,  des  signes  stéthoscopiques  analogues  à ceux  de  la  pneumonie 
lobaire  à la  seconde  période  ; mais  le  souffle  n'a  pas  un  caractère  aussi  fran- 
chement tubaire,  et  la  voix  et  la  toux  ne  sont  pas  aussi  retentissantes. 

Pendant  que  celle  évolution  locale  se  j)Oursuit,  les  symptômes  généraux 
s’aggravent  peu  à peu.  Si,  au  début,  ils  rappellent  ceux  d’une  phlegmasie 
franche  du  poumon,  plus  tard,  sous  l’influence  de  l’intoxication  qui  a sa  source 
dans  le  foyer  pulmonaire,  l’état  général  prend  le  caractère  typhoïde;  l’alTaiblis- 
sement  et  l’amaigrissement  sont  très  rapides;  le  malade  est  dans  un  état  de 
])rostration  accompagné  d’un  léger  délire  ; la  langue  peut  se  dessécher,  et  l’ap- 
pétit disparaît  complètement. 

La  fièvre  est  constante;  elle  continue  depuis  le  début  jusqu’à  la  fin  de  l’évo- 
lution morbide;  mais  elle  ne  présente  pas  un  type  net.  Cependant,  même  quand 
le  début  a été  brusque,  il  se  produit,  vers  le  deuxième  ou  le  troisième  jour,  une 
détente  générale,  et  l’on  voit  la  température  tomber  à un  ehiffre  plus  bas,  aux 
environs  de  38'>, . 5.  Puis  la  température  remonte  et  atteint  l’acmé,  qui  est  de  'dP 
et  davantage;  alors  le  tracé  thermique  devient  irn'gulièrement  intermittent;  le 
maximum  thermique  est  ordinairement  atteint  dans  la  soirée  ; plus  rarement  dans 
la  matinée  (type  inverse);  l’accès  fébrile  se  termine  en  général  par  des  sueurs 
très  abondantes.  Le  pouls  est  rapide  et  très  fail)lc  ; cette  faiblesse,  qui  contraste 
avec  le  caractère  plein  et  vibrant  du  pouls  de  la  pneumonie  franche,  s’accroît 
avec  les  progrès  du  mal  et  donne  la  mesure  de  l'asthénie  cardiaque. 

Au  point  de  vue  de  la  marche,  on  peut  distinguer  deux  formes  dans  la 
phtisie  aiguë  pneumoni(pie  ; une  forme  rapide  et  une  forme  traînante.  Dans  la 
forme  rapide,  les  phénomènes  d’infection  dominent,  et  la  mort  survient  vers  la 
troisième  ou  quatrième  semaine,  sans  que  l’état  local  se  soit  modifié  ; parfois 
la  terminaison  est  hâtée  par  une  éruption  granuli({ue  pulmonaire,  et  la  mort 
survient  par  asphyxie;  mais  il  est  exceptionnel  d'observer  une  généralisation 
luberculeuse;  d’ordinaire  la  granulie  seeondaire  reste  localisée  au  poumon. 
Dans  la  forme  traînante,  la  mort  survient  plus  tardivement,  vers  la  ({ualrièmc 
ou  huitième  semaine,  et  alors  on  assiste  souvent  à l’extension  du  foyer  pneu- 
monique ou  à la  fonte  du  bloc  caséeux  et  à l’établissement  des  signes  cavi 
taires  ; elle  survient  au  milieu  de  la  consomption,  qui  se  traduit  par  des  vomisse- 
ments, de  la  diarrhée,  des  sueurs,  de  l’albumiuurie,  de  la  phlébite,  de  l’œdème 
cachecti({ue  des  jambes,  du  muguet.  Il  semble  prouvé  que  la  phtisie  aiguë' 
pneumoni(pie  peut  se  transformer  en  phtisie  ehroni(pie;  il  ne  semble  pas 
qu’elle  puisse  jamais  guérir  complètement. 
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Diagnostic.  — Le  diagnostic,  autrefois  très  difficile,  est  aujourd'hui  beaucoup 
plus  aisé;  en  cas  de  doute,  la  recherche  des  bacilles  dans  les  crachats  vient 
toujonrs  faire  la  lumière.  • 

Le  tableau  clinique  de  la  phtisie  aiguë  caséeuse  et  celui  de  la  pneumonie 
franche  présentent  de  nombreuses  similitudes.  Mais  cependant  un  certain 
nombre  de  caractères  permettront  de  distinguer  les  deux  atfections.  La  phtisie 
aiguë  pneumonique  est  remarquable  par  un  début  insidieux,  l’absence  ou  le 
peu  d’intensité  du  point  de  côté  et  du  frisson  initial,  l’absence  ou  l’apparition 
tardive  dn  souffle,  l’expectoration  sanguinolente  et  muco- purulente,  bien 
distincte  de  l’expectoration  visqueuse  et  rouillée  de  la  pneumonie  franche,  les 
sueurs  nocturnes,  l’amaigrissement  rapide,  et  la  marche  irrégulière  de  la  fièvre. 

Cependant,  certaines  'pneumonies  grippales,  certaines  pneumonies  infectantes , 
ne  peuvent  guère  être  distinguées  de  la  pneumonie  caséeuse  ipie  par  la 
recherche  des  bacilles. 

Une  erreur  souvent  commise  est  celle  qui  consiste  à diagnostiquer  une 
pneumonie  tuberculeuse  par  le  seul  fait  que  le  foyer  morbide  siège  au  sommet; 
on  se  souviendra  que,  contrairement  à l’opinion  courante,  la  pneumonie  du 
sommet  est  rarement  tuberculeuse. 

La  diminution  possilile  des  vibrations  thoraciques  pourra  quelquefois  faire 
penser  à une  pleurésie;  mais,  les  autres  signes  stéthoscopiques  permettront 
ordinairement  d’établir  le  diagnostic. 

Les  poussées  hypéréniiques  périphymiriues , qui  s’observent  dans  le  cours 
de  la  phtisie  chronique,  simulent  quelquefois  à s’y  méprendre  la  pneumonie 
caséeuse  ; dans  ce  cas,  on  ne  peut  guère  élalilir  le  diagnostic  que  par  l’évo- 
lution du  mal. 


SECTION  V 

TUBERCULOSE  SUIVANT  LES  AGES 

CHAPITRE  PREMIER 

TUBERCULOSE  DES  ENFANTS 

Le  jeune  âge  imprime  à la  marche  de  la  tuberculose  des  modifications 
profondes  qui  nécessitent  une  description  spéciale.  Ce  qui  caractérise  la  tuber- 
culose infantile,  c’est  sa  marche  progressivement  envahissante,  sa  tendance 
à se  généraliser  à tous  les  organes.  Il  est  exceptionnel,  chez  l’enfant,  de 
rencontrer  la  tuberculose  localisée  au  poumon.  Cette  tendance  à la  difl'usion 
est  d’autant  pins  marquée  que  l’enfant  est  plus  jeune;  elle  s’atténue  à mesure 
qu’il  grandit.  On  comprend  ainsi  pourquoi  la  tuberculose  des  enfants  du  pre- 
mier âge  diffère  tant  de  celle  des  adultes,  dont  se  rapproche  au  contraire  la 
phtisie  des  grands  enfants  de  14,  15  et  10  ans;  chez  ceux-ci,  la  tuberculose 
affecte  assez  souvent  la  forme  de  phtisie  galopante  à mode  hroncho-pnenmo- 
nique,  et  quelquefois  la  forme  de  phtisie  chronique. 
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Fréquence.  — Un  fait  sur  lequel  nous  avons  déjà  insisté,  c’est  la  fréquence 
de  la  tuberculose  chez  les  enfants,  aussi  bien  dans  la  première  que  dans  la 
seconde  enfance.  A peu  près  nul  dans  les  trois  premiers  mois,  faible  pendant  le 
¥ et  le  5«,  le  taux  de  la  mortalité  s’élève  très  rapidement  au-dessus  de  5 mois. 
Les  remarquables  travaux  de  Landouzy  et  Queyrat  et  l'excellente  thèse  .d’Avira- 
f>net(‘)  ont  montré  que,  dans  la  population  hospitalière,  la  tuberculose  attei- 
i>nait  le  quart  et  quebjuefois  presque  le  tiers  des  sujets  au-dessous  de  2 ans. 

Ainsi,  la  tuberculose  infantile  est  très  fréquente,  contrairement  à ce  que 
pensaient  les  anciens  auteurs. 

Influence  du  sexe.  — Papavoine  a avancé  que  les  filles  étaient  plus  sujettes  à 
la  tuberculose  que  les  garçons  dans  la  proportion  approximative  de  'ijn  à 
7,7/15.  Ce  résultat  se  trouve  confirmé  par  les  observations  de  Pdlliet,  Barthez 
et  Sanné.  Ces  auteurs  font  remarquer  que  c’est  surtout  de  11  à 15  ans  qu'il  y 
a une  différence  très  grande  en  faveur  des  filles  dans  le  nombre  des  tuberculeux. 

Causes.  — Quand  on  recherche  les  causes  de  fréquence  de  la  tuberculose 
infantile,  on  la  trouve,  d'une  part  dans  l’hérédité,  sur  laquelle  nous  n’avons  pas 
à revenir  ici,  et  d’autre  part  dans  les  conditions  où  sont  élevés  les  enfants  qui 
constituent  la  population  hospitalière.  Ces  enfants  vivent  dans  des  chambres  trop 
étroites,  mal  aérées,  recevant  rarement  les  rayons  solaires,  dans  une  atmosphère 
qui  contient  souvent  des  crachats  desséchés  que  leurs  parents  phtisiques  expec- 
torent; ils  couchent  souvent  dans  le  même  lit  (]ue  leur  frère  ou  leur  mère 
malade.  Leur  alimentation  est  souvent  défectueuse,  insuffisante,  mal  comprise. 

Formes  cliniques  de  la  tuberculose  infantile.  — Aviragnet  classe  les  formes  de 
la  tuberculose  infantile  de  la  manière  suivante  : 


1.  Tuberculoses  généralisées  aiguës  . 


A.  Tucerculoses  génér.vlisées. 

/ 1.  Fièvre  iiifecUeuse  lubcrculeuso  sur- 
I aigiuL 

l 2.  Tuberculose  granuliquo  généralisée  ai- 
1 guë  inorlelle  à l'orme  de  lièvre  ly])hoïde, 
1 de  broncbile  caiiillaire,  etc.  (granulie 

(.  I d’Enq)is). 

ê.  Typho-luberculosc  ou  granulie  allé- 
nuée.  — Tuljerculose  babiUiellemenl 
guérissable,  évoluant  à la  l'açon  d’une 
dolbiéncniérie  (lyj)hü-ltacillose  de  Lan- 
douzy). 

Tuberculose  généralisée  subaiguë. 

Tuberculose  généralisée  chronique  apyrélique  ou  tuberculose  dilïuse  (l'orme  S))é- 
cialc  au  [iremier  âge). 

B.  TuüERCULOSES  LOC.S.LISÉES. 


I.  Tuberculoses  localisées  à évolution  rapide. 


IL  Tuberculoses  localisées  à évolution  lente. 


1.  A forme  de  imeuinonie. 

2.  A forjiie  de  bronclioiineumonie  aiguë. 

subaiguë. 

1.  Des  poumons,  de  la  plèvre. 

2.  Des  ganglions  bronchiques. 

â.  Du  tulje  digestif,  du  foie,  liu  ])éritoine. 
4.  Des  méninges,  du  cerveau,  etc. 


La  description  de  chacune  de  ces  formes  nous  entraînerait  trop  loin;  elle 
sortirait  d’ailleurs  de  notre  sujet,  puisque  nous  n’avons  en  vue  dans  ce 


(')  De  la  tuberculose  chez  les  enfants;  Thèse  de  Paris,  1892. 
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48 


754 


PHTISIE  PULMONAIRE. 


chapitre  que  la  tuberculose  pulmonaire.  Néanmoins,  nous  pensons  qu'il  est 
indispensable  d’étudier  quelques-uns  des  aspects  cliniques  de  la  tuberculose 
infantile. 

Nous  décrirons  séparément  la  tuberculose  du  premier  âge  et  celle  de  la 
seconde  enfance;  dans  le  premier  âge,  on  observe  surtout  les  formes  généra- 
lisées; chez  les  enfants  plus  grands,  on  rencontre  plus  souvent  des  formes 
localisées  (pulmonaire,  intestinale,  ganglionnaire,  etc.). 

I 

TUBERCULOSE  DU  PREMIER  AGE 

A.  Tuberculose  généralisée  chronique  apyrétique  du  premier 
âge.  — De  toutes  les  formes  de  la  tuberculose,  la  plus  commune  dans  le  pre- 
mier âge  c’est  la  tuberculose  généralisée,  cbronique  et  apyrétique,  appelée 
par  Aviragnet  tuberculose  diffuse,  type  morbide  remarquable  et  absolument 
propre  à la  première  enfance. 

La  maladie  commence  presque  toujours  par  une  bronchite  ou  une  broncho- 
pneumonie, qui  est  tantôt  la  conséquence  de  la  rougeole,  de  la  coqueluche, 
de  la  grippe,  et  qui  tantôt  se  développe  sans  cause  appréciable  (Landouzy, 
Oueyrat).  Mais,  fait  remarquable  el  propre  à égarer  le  diagnostic,  tandis  que 
l’infection  bacillaire  se  développe,  et  que  l’état  général  s’altère  profondément, 
la  fièvre  tombe,  la  lironchite  s’atténue  ou  disparaît  complètement.  Alors, 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  quelquefois  pendant  des  mois,  l’enfant 
présente  une  cachexie  spéciale  dont  nous  allons  esquisser  le  tableau.  Parfois, 
le  début  est  marqué  par  une  diarrhée  fébrile  passagère;  parfois  enfin,  il  est 
insidieux  et  n’est  caractérisé  par  aucun  accident  aigu. 

Le  petit  tuberculeux  ollVe  un  aspect  extérieur  caractéristique  : il  est  très 
amaigri;  il  a la  peau  collée  sur  les  os;  ses  téguments  sont  parfois  très  pâles; 
parfois  ils  olfrent  une  teinte  légèrement  pigmentée;  les  cils  sont  très  longs,  et 
on  observe  assez  souvent  sur  la  peau  du  dos  et  des  membres  un  développement 
exagéré  du  système  pileux;  les  traits  sont  tirés);  le  visage  est  fatigué,  souffre- 
teux et  exprime  à la  fois  la  tranquillité  et  la  tristesse;  les  yeux  sont  cernés, 
quelquefois  animés  d’un  vif  éclat  ; ils  ne  deviennent  sans  expression  qu’à  la 
période  terminale.  Cet  aspect  a une  importance  capitale  pour  le  diagnostic. 

A côté  de  l’habitus  extérieur,  signalons  parmi  les  phénomènes  les  plus  con- 
stants, y hupertrophie  du  foie  (Aviragnet)  et  de  la  rate  (Angel  Money,  Landouzy, 
Queyrat,  Medail),  et  la  micropolyadénopathie  généralisée,  c’est-à-dire  la  pré- 
sence dans  les  aisselles  et  dans  les  aines  de  petits  ganglions  durs,  mobiles  et 
indolents.  (M.  Legroux  a signalé  le  premier  la  rnicropolyadénopatliie  comme 
signe  de  la  tuberculose  infantile;  M.  Mirinescu(')  a démontré,  dans  un  travail 
inspiré  par  M.  Hutinel,la  nature  tuberculeuse  de  cette  altération  ganglionnaire. 
Celle-ci  constitue  un  très  bon  signe  de  la  tuberculose  infantile;  mais,  pour  que 
ce  signe  garde  toute  sa  valeur,  il  faut  s’assurer  de  l'état  des  téguments  et  cher- 
cher s’il  n’existe  pas  quelques  excoriations  qui  auraient  pu  engendrer  l’adé- 
nopathie. 

(')  Thèse  de  Paris,  1890. 
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Celle  luberculose  généralisée  évolue  sans  fièvre  \ la  lempéralure  ne  s’élève 
({ue  pendanl  les  derniers  jours. 

L’habilus  exlérieur,  l’amaigrissemenl,  l’hyperlrophie  de  la  raie  el  du  foie, 
la  inicropolyadénopalhie  el  l'apyrexie,  lels  sonl  les  seuls  symplômes  à peu 
près  conslanls  de  la  luberculose  des  loul  jeunes  enfanls.  Tous  les  autres  Irou- 
bles  sonl  conlingenls. 

L’examen  de  la  poitrine  ne  révèle  souvenl  aucune  anomalie;  parfois  on 
perçoil  quelques  râles  de  bronchile;  ou  bien  on  découvre  un  foyer  de  conden- 
salion  pulmonaire  au  sommel,  à la  région  moyenne  ou  à la  base;  car,  chez 
l’enfanl,  les  lubercules  du  poumon  peuvenl  siéger  parloul;  on  a même  dil 
que  les  foyers  bacillaires  siégeaienl  de  préférence  au  voisinage  du  bile  ou 
dans  le  lobe  inférieur  du  poumon.  On  peul  aussi  observer  les  signes  d’une 
adénopalbie  Irachéo-bronchique.  Les  Iroubles  fonclionnels  de  l'appareil  respi- 
raloire  sonl  peu  marqués;  ils  se  réduisenl  ordinairemenl  à une  loux  sèche  el 
répélée,  mais  il  n’y  a ni  dyspnée,  ni  expecloralion. 

Les  Iroubles  digestifs  sonl  aussi  Irès  variables.  Souvenl  ils  fonl  complèle- 
menldéfaul;  le  bébé  a conservé  l’appélil,  il  digère  bien,  il  ne  vomil  pas,  il  n'a 
pas  de  diarrhée;  cependanl  « la  nourrilure  ne  lui  profile  pas  »;  il  dépéril  de 
jour  en  jour.  Ailleurs,  il  exisle  une  gaslro-enlérile  banale,  non  lul)erculeuse, 
qui  se  Iraduil  par  des  vomissemenls  el  de  la  diarrhée,  el  qui  peul  s’amender 
sous  l’inlluence  du  Irailemenl.  La  luberculose  inleslinale  dans  la  première 
enfance  esl  Irès  rare  (Aviragnel);  nous  n’en  avons  jamais  renconlré  dans  les 
nombreuses  aulopsies  d’enfanls  du  premier  âge  que  nous  avons  failes  aux  Crè- 
ches de  niôlel-Dieu  el  de  l'hôpilal  Necker;  quand  elle  exisle,  elle  se  Iraduil 
par  une  diarrhée  qui  ne  cède  à aucun  Irailemenl. 

Pendanl  que  celle  évolulion  se  déroule,  l'élal  général  du  pelil  malade  s’ag- 
grave lous  les  jours;  l’amaigrissemenl  devienl  squelellique  el  prend  quelque- 
fois des  propoiTions  effrayanles.  Les  bébés  linissenl  par  s’éleindre  lenlemenl; 
ils  meurenl  sans  douleurs,  sans  cris,  incapables  de  réagir.  La  durée  de  la 
maladie  esl  quelquefois  assez  longue  ; cela  s’observe  quand  les  lroul)les  diges- 
lifs  fonl  défaul;  el  c’esl  souvenl  une  chose  élrange  que  de  voir  ces  enfanls 
(jui  dévorenl,  qui  oui  loujours  faim,  qui  digèrenlle  lail  qu’on  leur  fail  prendre, 
s’amaigrir  lous  les  jours.  Mais  la  morl  esl  hâtée  parfois  par  une  complication  : 
lanlôl  c’est  une  infection  secondaire  par  le  pneumocoque  ou  le  streptocoque 
(Marfan  et  Nanu)  qui  provoque  de  la  fièvre,  de  l'agitalion,  et  dénature  l’aspect 
habituel  de  la  maladie;  ailleurs  ce  sonl  des  phénomènes  méningitiques,  et 
ce  n’est  plus  la  mort  lente  et  silencieuse  ({u’on  observe  alors,  mais  la  morl 
au  milieu  des  cris,  dans  l’agitation  el  les  convulsions;  d’autres  fois  l’enfanl 
succombe  à une  poussée  broncho-pneumonique,  ou  à une  adénoi)athie  trachéo- 
bronchique  à marche  rapide. 

A l’autopsie  des  Ijébés  tuberculeux,  on  trouve  des  altérations  tuberculeuses 
dans  [)lusieurs  organes,  dans  les  poumons  et  dans  les  ganglions  bronchiques, 
dans  le  foie  el  la  raie,  dans  les  ganglions  mésentériques,  dans  les  méninges, 
plus  rarement  dans  les  reins,  dans  l’intestin,  le  cœur  et  le  thymus. 

Diagnostic. — Dans  celte  description  de  la  luberculose  diffuse  des  loul  jeunes 
enfanls,  seuls  les  symplômes  méningés  paraissent  être  caractéristiques,  et  c’est 
seulement  après  leur  tardive  apparition  que  bien  des  médecins  portent  le  dia- 
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j^noslic  de  tuberculose.  Cependant,  le  faciès  du  malade,  son  extrême  amai- 
grissement, la  polyadénite  superficielle  généralisée,  l’hypertrophie  du  foie  et 
de  la  rate,  fapyrexie  et  la  boulimie  forment  une  association  symptomatique 
caractéristique  et  permettent  en  général,  bien  avant  l’apparition  [des  phéno- 
mènes méningés,  d’affirmer  le  diagnostic.  Parfois  celui-ci  est  rendu  plus  facile 
par  l’existence  d’une  tuberculose  périphérique  (de  la  peau,  des  testicules, 
des  os,  etc.). 

M.  Cadet  de  Gassicourt  attribue  une  grande  importance  diagnostique  à la 
fièvre  et  à l’amaigrissement.  La  fièvre  existe  souvent  chez  les  tuberculeux 
âgés  de  5 ans  et  au-dessus,  et,  lorsqu’elle  coïncide  avec  l’amaigrissement,  elle 
a une  grande  valeur;  mais,  ainsi  que  nous  l’avons  fait  remarquer,  elle  manque 
chez  les  tout  jeunes  enfants  et  ne  se  montre  que  dans  les  derniers  jours,  ou 
bien  lorsque  apparaissent  des  phénomènes  méningés.  Il  ne  faut  donc  pas  com- 
pter sur  elle  pour  le  diagnostic. 

Une  des  principales  causes  d’erreur  vient  de  la  répugnance  qu’on  éprouve 
à admettre  l’existence  d’une  tuberculose  qui,  généralisée  à tous  les  organes, 
ne  produit  en  aucun  d’eux  des  désordres  })rofonds.  Et  pourtant,  grâce  au  com- 
plexus  symptomatique  que  nous  venons  indiquer,  on  peut,  dès  le  début,  dis- 
tinguer la  cachexie  tuberculeuse  des  diverses  causes  de  cachexie  du  premier 
âge.  Nous  ne  faisons  (jue  signaler  la  cachexie  des  rachüiqtces  qui  se  reconnaît 
par  l’examen  du  squelette.  La  cachexie  [lastro-intestinale  des  nourrissons  ou 
athrepsie  se  distingue  par  la  constance  et  la  prédominance  des  troubles  diges- 
tifs, l’absence  de  micropolyadénopalhie,  d’hypertrophie  de  la  rate  et  du  foie, 
l’habitus  extérieur  du  petit  enfant  qui  a la  peau  ridée  et  jaune  et  présente 
l’air  vieillot.  Dans  certaines  broncho-pneumonies  subaiguës  à rechutes,  il  sur- 
vient de  l’amaigrissement,  et  on  ne  peut  se  défendre  de  penser  à la  tubercu- 
lose; mais  si  la  broncho-pneumonie  n’est  pas  tuberculeuse,  il  n’y  a ni  micro- 
polyadénopathie, ni  gros  foie,  ni  grosse  rate. 

La  cachexie  syphilitique  des  jeunes  enfants  offre  quelques  caractères  qui  peu- 
vent, en  certains  cas,  rendre  difficile  son  diagnostic  avec  la  cachexie  tubercu- 
leuse; elle  peut  en  effet  engendrer  de  l’hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate,  et 
môme  léser  le  système  ganglionnaire  (Doyen)  ; mais  elle  se  distingue  par  les 
stigmates  cutanés,  les  lésions  des  muqueuses  (fissures  des  lèvres,  coryza  chro- 
nique) et  des  os  (ostéophytes  du  crâne)  ; de  plus  la  cachexie  syphilitique  se 
distingue  de  la  cachexie  tuberculeuse,  en  ce  qu’elle  ne  provoque  que  peu 
d’amaigrissement,  qu’elle  fait  tomber  les  cils  et  les  cheveux,  et  qu’elle  donne 
aux  téguments  une  teinte  jaune  paille. 

Enfin,  la  cachexie  d'inanition,  qui  s’observe  chez  des  enfants  nés  avant  terme 
et  insuffisamment  nourris,  se  reconnaît  à l’intégrité  de  toutes  les  fonctions  et 
de  tous  les  viscères  et  aux  commémoratifs;  d’ailleurs  cette  cachexie  esl  très- 
rare  et  il  ne  faut  y penser  qu’après  avoir  éliminé  les  maladies  précédentes. 

B.  Autres  formes  de  la  tuberculose  du  premier  âge.  — On  peut 
encore  observer  dans  le  premier  âge  la  tuberculose  granulique  aiguë  à forme  de 
fièvre  typhoïde  ou  à forme  de  broncho-pneumonie  aiguë  et  subaiguë-,  nous  les 
décrirons  dans  le  chapitre  suivant.  Disons  cependant  que  ces  formes  sont 
beaucoup  plus  rares  que  la  précédente. 

On  pourrait  observer  aussi  cette  forme  de  tuberculose  décrite  par  Landouzy, 
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Oiieyrat,  Aviragnet,  sous  le  nom  à'infection  tuberculeuse  suraiguë,  et  qui  tuerait 
les  enfants  avant  que  des  lésions  tuberculeuses  aient  eu  le  temps  de  s’organiser 
dans  les  différents  organes  (?);  au  point  de  vue  clinique,  la  fièvre  infectieuse  tuber- 
culeuse suraiguë  prendrait  moins  l'aspect  d'une  alTection  pulmonaire  que  celui 
d’une  maladie  générale  dénoncée  par  la  fièvre,  les  vomissements,  la  diarrhée, 
l’amaigrissement.  Malgré  les  travaux  des  auteurs  précités,  l’existence  de  cette 
forme  clinique  de  l'infection  tuberculeuse  ne  nous  paraît  pas  encore  démontrée. 

Ces  tuberculoses  en  évolution  ne  sont  pas  les  seules  qui  puissent  exister  chez 
l’enfant  du  premier  âge.  On  peut  en  outre  observer  chez  lui  des  tuberculoses 
latentes,  dont  l’histoire  est  à peine  ébauchée.  Legroux,  Sevestre  et  ses  élèves,  Le- 
sage et  Pascal  (*),  en  ont  étudié  une  forme  spéciale  : la  tuberculose  généralisée 
à tous  les  ganglions  lymphatiques  sans  participation  des  viscères.  Les  enfants 
tuberculisés  de  la  sorte  présentent  partout  des  ganglions  durs  et  petits,  indo- 
lents et  mobiles;  on  ne  constate  chez  eux  aucune  altération  viscérale,  et  leur 
appétit  est  conservé,  parfois  exagéré.  Leur  état  général  est  souvent  assez 
satisfaisant;  mais  parfois  il  s’altère  et  la  cachexie  s’établit;  néanmoins,  après  un 
temps  plus  ou  moins  long,  les  petits  malades  peuvent  guérir,  surtout  lorsqu'ils 
sont  soumis  à un  traitement  convenable.  Dans  d’autres  cas,  la  tuberculose 
ganglionnaire  peut  se  généraliser,  et  la  maladie  revêt  alors  une  des  formes 
cliniques  que  nous  avons  énumérées.  11  n’y  a rien  de  commun  entre  cette 
tuberculose  généralisée  à tous  les  ganglions  lymphatiques  et  l’adénopathie 
similaire  (tuberculose  ganglionnaire  consécutive  à une  tulmrculose  viscérale 
voisine);  dans  la  forme  que  nous  avons  en  vue,  seuls  les  ganglions  lympha- 
tiques sont  atteints;  les  viscères  sont  absolument  indemnes. 

Il  y a grand  intérêt  à reconnaître  de  bonne  heure  la  tuberculose  lympha- 
tique généralisée  primitive;  car  on  peut,  par  le  séjour  au  bord  de  la  mer, 
par  une  alimentation  riche  (d’autant  plus  facile  à mettre  en  œuvre  que  les 
troubles  digestifs  font  défaut),  arrêter  et  éteindre  ce  processus  tuberculeux 
si  spécial. 


II 

TUBERCULOSE  DE  LA  SECONDE  ENFANCE 

Chez  les  enfants  qui  ont  dépassé  quatre  ou  cinq  ans  on  observe  avec 
une  fréquence  variable  toutes  les  formes  de  tuberculose  que  nous  avons 
indiquées  dans  le  tableau  ci-dessus  — généralisées  et  localisées  — aiguës,, 
subaiguës  et  chroniques  {Voyez  pages  755  et  754).  Nous  ne  décrirons  ici  que 
les  formes  à déterminations  pnlmonaires  prédominantes,  et  nous  en  emprun- 
terons la  description  au  travail  d’Aviragnet. 

A.  Formes  généralisées  (7’«6(?rcu/o.se  généralisée  aiguë.  — Granulie).  — 
Chez  l’enfant,  comme  chez  l’adulte,  on  observe  deux  formes  de  granulie  r 
1“  la  granulie  à forme  de  fièvre  typhoïde;  la  granulie  à forme  de  bronchite 
capillaire  et  de  broncho-pneumonie. 

L Tuberculose  généralisée  aiguë  à forme  typho'ide.  — Après  une  période- 


(')  Pascal,  Coiitiïlmlion  à réliulc  de  la  tulicrcnlose  du  jeune  âge;  Thèse  de  Paris,  1892, 
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de  malaise  qui  dure  de  8 à 15  jours,  la  maladie  se  déclare  : l’enfant  se  plaint 
de  céphalalgie  et  de  courbature;  il  perd  l’appétit;  il  a une  fièvre  vive.  La 
nuit,  il  est  délirant.  Dans  la  journée,  il  est  apathique,  triste,  abattu.  Un  peu 
plus  tard,  il  tousse  et,  par  instants,  apparaissent  des  crises  de  dyspnée. 

La  langue  est  blanche;  elle  devient  parfois  sèche  et  rôtie,  et  une  diarrhée 
abondante  s’établit.  Le  ventre  est  ballonné  et  douloureux;  la  fosse  iliaque 
droite  est  sensible  à la  pression.  11  n’y  a pas  de  taches  rosées  sur  l’abdomen. 
La  l’ate  est  hypertrophiée.  Le  foie  est  également  tuméfié.  L’examen  des  pou- 
mons ne  révèle  rien  d’anormal  pendant  les  premiers  jours.  Puis  apparaissent 
quelques  râles  qui  ne  suffisent  pas  à expliquer  la  dyspnée  paroxystique. 

Les  symptômes  nerveux,  l’abattement,  la  prostration,  le  délire  nocturne, 
sont  moins  marqués  que  dans  la  dothiénentérie.  Les  malades  accusent  généra- 
lement une  hyperesthésie  cutanée  très  manifeste.  Ils  se  j)laignent  d’une  sensa- 
tion de  faiblesse  extrême;  par  exception,  l’adynamie  est  parfois  aussi  pro- 
noncée que  dans  la  fièvre  typhoïde.  On  constate  aussi  de  l’albuminurie. 

La  fièvre  peut  être  continue  ; le  })lus  souvent  la  courbe  thermique  présente  de 
grandes  oscillations  irrégulières  (le  matin  o7“,5,  le  soir  40“  et  plus).  Le  pouls 
augmente  généralement  avec  la  température.  Dans  certains  cas,  l’évolution 
est  apyrétique,  comme  cela  s’observe  souvent  dans  la  granulie  de  l’adulte. 

Le  malade  reste  pendant  4 ou  5 jours  dans  cet  état  typhoïde,  puis  les 
symptômes  s’aggravent  et  le  diagnostic  de  tuberculose  aiguë  qu’on  avait 
hésité  à porter  au  début  devient  évident.  Les  signes  de  bronchite  augmentent, 
les  râles  abondent  et  la  dyspnée  devient  persistante.  Le  ventre  reste  ballonné  et 
les  taches  rosées  font  toujours  défaut.  Les  phénomènes  nerveux  s’accentuent, 
la  prostration  est  plus  marquée,  et  au  bout  de  quelques  jours  l’enfant  succombe, 
soit  à l’asphyxie  qui  est  devenue  rapidement  progressive,  soit  dans  un  état 
d’adynamie  extrême,  soit  avec  de  l’anurie  (Rosenstein),  due  sans  doute  à la  tuber- 
culose miliaire  des  reins,  soit  enfin  avec  des  symptômes  de  méningite.  Dans  cer- 
tains cas,  il  y a des  alternatives  de  rémission  et  d’aggravation  qui  prolongent  la 
maladie;  mais  la  mort  doit  être  considérée  comme  la  règle  dans  la  granulie. 

2“  Tuberculose  généralisée  à forme  catarrhale  [Forme  de  broncho-pneu- 
monie ou  de  bronchite  capillaire).  — Il  importe  de  faire  remarquer  tout  d’abord 
que  nous  n’envisageons  ici  que  la  tuberculose  aiguë  survenant  chez  un  enfant 
en  apparence  bien  portant;  nous  laissons  de  côté  les  poussées  aiguës  à forme 
de  broncho-pneumonie  chez  des  tuberculeux  chroniques. 

Dans  la  forme  que  nous  étudions,  ce  qui  domine  dès  le  commencement,  ce 
ne  sont  pas  les  phénomènes  généraux  comme  dans  le  type  précédent,  ce  sont 
les  symptômes  pulmonaires.  Le  début  est  en  général  insidieux;  pendant  quel- 
ques jours  l’enfant  tousse  ; il  est  légèrement  dyspnéique  ; mais  à l’auscultation 
des  poumons  on  ne  trouve  rien  encore;  la  fièvre  est  assez  vive. 

Puis  les  troubles  pulmonaires  éclatent  avec  une  très  grande  intensité,  iden- 
tiques à ceux  qu’on  rencontre  dans  toutes  les  broncho-pneumonies  graves.  Le 
visage  du  petit  malade  est  pâle  et  bouffi,  les  lèvres  sont  cyanosées;  les  mains 
sont  refroidies  et  bleuâtres.  La  respiration  est  pénible,  haletante  (60  à 70  inspi- 
rations par  minute).  La  température  est  au-dessus  de  59“.  Le  pouls,  quoique 
régulier,  est  à 150,  140.  A la  percussion,  le  son  est  normal,  ou  bien  on  trouve, 
en  un  point  limité,  un  léger  degré  de  submatité.  A l’auscultation,  on  entend 
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des  râles  sous-crépilants  disséminés,  et  de  plus,  au  point  de  suhmatilé,  une 
respiration  souillante,  avec  des  râles  pins  fins. 

Les  jours  suivants,  ces  signes  persistent;  la  dyspnée  continue,  la  pâleur  de  la 
l'ace  est  aussi  marquée  ; la  température  est  élevée  et  la  courbe  thermitjue  présente 
le  plus  souvent  de  grandes  oscillations  irrégulières.  Les  troubles  digestifs  sont 
en  général  très  atténués.  L’insomnie  est  la  règle  ; la  nuit,  l’enfant  ne  repose 
pas;  mais  il  n’a  ni  délire,  ni  abattement.  La  rate  est  souvent  hypertrcpbiée. 

Ce  sont  là  les  symptômes  de  toute  broncbo-pneumonie  grave,  et  il  est  diffi- 
cile, pendant  quelques  jours,  de  savoir  s'il  s’agit  de  tuberculose.  Cependant, 
dans  la  broncho-pneumonie  simple,  les  signes  stéthoscopiques  sont  mobiles, 
ils  varient  de  jour  en  jour,  d’heure  en  heure  ; en  un  point  où  la  respiration  était 
souftlante,  on  entend,  au  bout  d’un  instant,  une  respiration  prescpie  normale; 
les  foyers  de  râles  se  déplacent.  Dans  la  broncho-pneumonie  tuberculeuse,  il 
y a plus  de  fixité  et  de  persistance  dans  les  signes  physiques;  les  râles  dissé- 
minés dans  les  deux  poumons  deviennent  de  pins  en  plus  humides,  et  le  souffle 
perçu  au  niveau  des  points  oîi  l'on  trouve  de  la  submatité  (au  sommet  le  plus 
souvent)  s’accentue  chaque  jour.  Mais,  ce  qui  peut  induire  en  erreur,  c’est  que 
quelquefois  une  détente  semble  se  produire;  la  température  peut  s’abaisser 
tout  à coup,  et  la  respiration  devenir  plus  calme;  cette  amélioralion  dure  2 ou 
ü jours,  pendant  lesquels  la  température  oscille  autour  de  08“.  Puis,  bruscpie- 
ment,  la  dyspnée  revient,  l’enfant  se  cyanose,  la  température  s’abaisse  encore, 
les  extrémités  se  refroidissent,  le  pouls  devient  imperceptible  et  le  petit 
malade  succombe  aux  progrès  de  l’asphyxie. 

Les  signes  stéthoscopiques  varient  peu  pendant  les  derniers  moments;  la 
respiration  s’entend  de  plus  en  plus  mal,  et,  par  places,  l’apnée  est  complète. 
Parfois  les  râles  associés  au  souffle  donnent  l’illusion  d’une  caverne. 

La  forme  suffocante,  variété  de  la  granulie  dans  laquelle  la  dyspnée  est 
extrêmement  intense  sans  que  l’auscultation  des  poumons  révèle  aucum; 
anomalie,  au  moins  pendant  plusieurs  jours,  peut  s'observer  chez  l'enfant  ; 
elle  aboutit  rapidement  à la  mort. 

B.  Formes  localisées  aiguës  et  chroniques.  — Sous  cette  dénomi- 
nation, on  groupe  les  tuberculoses  aiguës  pneumoniques  ou  broncho-piieu- 
moniques  et  la  tuberculose  pulmonaire  chronique. 

P Tuberculose  aiguë  pneumonique.  — Le  début  de  la  tuberculose  pneu- 
monique est  moins  brusque  que  celui  de  la  pneumonie  franche;  il  est  habituel- 
lement traînant,  insidieux,  non  accompagné  de  point  de  côté.  A la  période 
d’état,  l’examen  de  la  poitrine  révèle  les  mêmes  signes  (pie  dans  la  pneumonie 
franche.  Il  existe  une  matité  absolue  dans  l’im  des  poumons,  et  ranscultation 
fait  entendre  un  souffle  tubaire.  La  température  est  très  élevée.  Pendant 
()  jours  environ,  les  choses  restent  dans  cet  état;  au  7''  ou  au  8'=,  la  défer- 
vescence classique  ne  se  produit  pas;  comme  elle  ne  manque  jamais  dans  la 
pneumonie  franche,  chaque  fois  qu’elle  fera  défaut  on  devra  songer  à la 
tuberculose.  En  même  temps,  on  entend  à ranscultation  des  râles  cavernuleux, 
et  bientôt  d’autres  signes  se  manifestent  qui  donnent  à la  maladie  son  véritable 
caractère;  la  température  présente  de  grandes  oscillations  irrégulières;  l’enfant 
est  dans  un  état  de  faiblesse  extrême;  il  accuse  de  rhyperesthésie  quand  on  le 
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touclio;  il  ne  se  nourrit  pas  et  s’amaigrit;  du  côté  des  poumons,  les  signes 
de  tubercidose  s'accentuent;  les  signes  du  ramollissement  se  manifestent  et, 
après  un  temps  plus  ou  moins  long,  l’enfant  succombe  dans  le  marasme. 

ô»  Tuberculose  aiguë  ou  subaiguë  broncho-pneumonique.  — Cette  forme  est 
de  beaucoup  la  plus  fréquente;  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  tubercu- 
lose de  la  seconde  enfance  affecte  la  forme  d’une  broncho-pneumonie.  Au 
point  de  vue  clinique,  la  broncho-pneumonie  tuberculeuse  se  présente  avec 

tous  les  caractères  de  la  broncho-pneumonie  franche.  Après  un  début  insi- 

dieux, la  dyspnée  apparaît,  et  avec  elle  la  fièvre.  On  perçoit  dans  un  des 
poumons  une  zone  de  matité  et,  en  ce  point,  du  souflle  et  des  râles.  Dans  le 
poumon  opposé,  on  entend  quelques  râles  sibilants  et  sous-crépitants  dissémi- 
nés. Le  lendemain  ou  les  jours  suivants,  les  signes  pulmonaires  se  modifient, 
d’aulres  foyers  de  broncho-pneumonie  ou  de  simjile  congestion  apparaissent; 
ces  signes  persistent  pendant  quelques  jours,  puis  disparaissent  ou  s’amoin- 
drissent et  sont  remplacés  par  d’autres.  La  dyspnée  est  plus  ou  moins  accen- 
tuée, la  cyanose  plus  ou  moins  intense,  suivant  les  cas,  comme  dans  les 

broncho-pneumonies  franches.  Le  tableau  clinique  ressemble  donc  à celui  de 
la  broncho-pneumonie  franche. 

On  comprend  ainsi  pourquoi  il  est  si  difficile,  et  souvent  même  impossible, 
d’établir  le  diagnostic.  Les  antécédents  héréditaires  fournissent  parfois  d’utiles 
indications,  mais  les  antécédents  personnels  du  petit  malade  sont  encore  plus 
importants  à connaître.  Chez  un  enfant  chétif,  toussant  fréquemment,  s’enrhu- 
mant facilement,  on  doit  soupçonner  la  tuberculose.  Si  la  broncho-pneumonie 
est  survenue  chez  un  sujet  robuste,  dans  le  cours  d’une  rougeole,  on  doit 
opiner  pour  une  affection  non  bacillaire.  Si  elle  frappe  un  rougeoleux  déjà 
débile,  peut-être  en  puissance  de  tuberculose,  il  faut  craindre  l’éclosion  d’une 
broncho-pneumonie  tuberculeuse.  L’examen  des  différents  organes  doit  être 
fait  soigneusement,  parce  qu’il  permet  de  trouver  parfois  un  élément  qui  faci- 
lite le  diagnostic  ; c'est  ainsi  que  la  découverte  de  gommes  tuberculeuses 
cutanées,  d’un  mal  de  Pott,  d’un  testicule  tuberculeux  (Hutinel),  d’une 
polyadénite  superficielle  généralisée,  permet  parfois  d’établir  la  nature  de  la 
broncho-pneumonie.  Si  ces  éléments  de  diagnostic  font  défaut,  c’est  bien  plus 
sur  la  marche  de  l’affection  que  sur  les  signes  physiques  et  fonctionnels  qu’il 
faudra  se  baser  pour  arriver  à une  solution.  Ces  dei-niers  cependant  offrent 
parfois  quelques  particularités  intéressantes  à signaler  : c’est  ainsi  que  dans 
certaines  broncho-pneumonies  tuberculeuses  aiguës,  l’intensité  de  la  dyspnée 
est  en  désaccord  avec  les  signes,  souvent  peu  marqués,  perçus  à l’auscultation  ; 
on  a dit  aussi  que  dans  la  broncho-pneumonie  tuberculeuse,  les  râles  sibilants 
et  sous-crépitants  étaient  moins  disséminés,  que  les  signes  d’hépatisation 
étaient  moins  mobiles;  mais  ces  caractères  dilïérentiels,  qui  seraient  si  impor- 
tants s’ils  étaient  constants,  font  souvent  défaut.  La  localisation  et  la  persis- 
tance des  signes  physiques  aux  sommets  a plus  de  valeur;  mais  on  sait  que 
la  tuberculose  chez  les  enfants.,  surtout  au-dessous  de  8 ans.,  débute  aussi  fré- 
quemment j)ur  la  base  ou  par  la  partie  moyenne  des  jjoumons  que  par  le  sommet. 
Les  phénomènes  généraux,  du  moins  au  début,  ne  fournissent  pas  d’indica- 
tions plus  sérieuses.  La  fièvre  est  quelquefois  moins  élevée  dans  la  tubercu- 
lose, et  la  courbe  thermique  présente  des  oscillations  irrégulières;  mais,  dans 
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la  majorilé  des  cas,  ces  différences  s’accusent  tardivement,  c’est-à-dire  au 
moment  où  elles  deviennent  inutiles. 

C’est,  en  somme,  par  son  évolution  (pie  la  broncho-pneumonie  tuberculeuse 
peut  être  reconnue.  La  marche  est  aiguë  ou  subaiguë,  ce  qui  la  distingue 
déjà  de  la  granulie  à forme  broncho-pulmonaire  qui  évolue  ordinairement 
d’une  manière,  suraiguë. 

La  broncho-pneumonie  tuberculeuse  aiijuë  dure  4 à 5 semaines.  C’est  vers 
le  8^  le  10‘'  jour,  qu’elle  commence  à prendre  un  aspect  particulier;  à ce 
moment  apparaissent  les  grandes  oscillations  thermiciues,  et,  avec  elles,  les 
sueurs  et'  l’amaigrissement;  de  plus,  on  perçoit,  localisés  en  une  région 
limitée  du  poumon,  des  signes  caractéristiques  : souffle,  râles  cavernuleux. 
gargouillement  même;  et  ces  signes  ofl'rent  une  grande  fixité.  Raj)pelons  ici 
que,  chez  les  enfants,  les  signes  perçus  par  l’oreille  semblent  toujours  indi- 
quer des  lésions  plus  étendues  qu’elles  ne  sont  en  réalité,  ce  qui  tient  sans 
doute,  pense  M.  Cadet  de  Gassicourt,  à l’étroitesse  de  la  cage  thoracique.  Ce 
fait  est  utile  à connaître  si  l’on  veut  éviter  des  erreurs  d’interprétation.  La 
fixité  des  signes  stéthoscopiques  et  leur  aggravation  graduelle  n’existent  pas 
à un  aussi  haut  degré  dans  les  broncho-pneumonies  franches.  Celles-ci,  en 
effet,  quand  elles  n’ont  pas  déjà  tué  le  malade,  s’amendent  généralement  vers 
le  10®  jour.  Mais  une  nouvelle  poussée  peut  surgir  après  un  moment  d’accal- 
mie et  rendre  encore  douteux  un  diagnostic  qu’on  croyait  certain. 

Une  broncho-pneumonie  non  tuberculeuse  peut  passer  à l’état  chronique  ; 
en  pareil  cas,  le  diagnostic  devient  presque  impossible.  Mais  ce  fait  est  excep- 
tionnel; une  broncho-pneumonie  franche  tend  généralement  vers  la  guérison, 
et,  quand  elle  dure,  elle  doit  être  tenue  pour  suspecte,  surtout  si  l’amaigrisse- 
ment que  nous  avons  signalé  plus  haut  fait  des  progrès.  11  est  très  rare 
qu’après  T)  semaines  d’évolution  la  nature  tuberculeuse  de  ralfection  pulmo- 
naire ne  puisse  être  reconnue,  car  l’enfant  a pris  l’aspect  caractéristique  du 
tuberculeux;  il  continue  à s’amaigrir;  il  vomit  souvent,  il  a de  la  diarrhée  et. 
au  bout  de  6 semaines,  il  succombe  aux  progrès  de  la  consomption,  ou  il 
est  emporté  par  une  poussée  aiguë  ultime. 

Dans  la  broncho-pneumonie  tuberculeuse  subaiguë  (phtisie  galopante),  les 
mêmes  signes  se  manifestent,  mais  avec  plus  de  lenteur.  La  maladie  subit  des 
arrêts  dans  son  évolution;  pendant  plusieurs  semaines,  le  calme,  les  forces, 
l’appélit,  reviennent;  puis  elle  reprend  sa  marche,  s’arrête  à nouveau  et  repart 
d’une  façon  définitive.  La  durée  est  de  o ou  4 mois.  Cette  forme  clinique,  qui 
n’est  autre  que  la  phtisie  galopante,  se  trahit  par  des  signes  qui  permettent 
aisément  le  diagnostic  (sueurs  abondantes,  amaigrissement,  grandes  oscillations 
thermiques  régulières,  signes  de  cavermdes  en  plusieurs  points  des  poumons). 

O"  Tuberculose  pulmonaire  chronique.  — La  tul^erculose  pulmonaire  chro- 
nique ne  se  rencontre,  en  général,  qu’à  partir  de  7 ou  8 ans.  Elle  est  surtout 
fréquente  vers  14  ou  là  ans.  Sa  symptomatologie  est  semblable  à celle  de  la 
phtisie  de  l’adulte. 

11  y a cependant  quelques  particularités  intéressantes  à signaler. 

Le  début  est  en  général  plus  brusque  (pie  chez  les  adultes;  c’est  parfois  une 
bronchite  capillaire,  une  broncho-pneumonie  aiguë,  une  pneumonie,  ou  bien 
une  spléno-pneumonie  (pii  marcpie  l’entrée  de  l’enfant  dans  la  tuberculose. 
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Ailleurs,  ce  sont  des  bronchites  à répétition,  ou  bien  un  embarras  gastrique, 
ou  encore  une  fièvre  muqueuse,  un  état  typhoïde  (typho-bacillose  de  Lan- 
douzy,  typho-tuberculose  d’Aviragnet). 

Les  hémoptysies  ne  se  produisent  presque  jamais  au  début  de  la  tuberculose 
iul'antile;  elles  ne  se  montrent  qu’à  la  période  ultime,  encore  y sont-elles 
rares;  elles  proviennent,  soit  de  la  rupture  d'un  anévrysme  de  Rasmussen,  soit 
de  la  rupture  d'une  des  branches  de  l’artère  pulmonaire  comprimée  et  ulcérée 
par  un  ganglion  tuberculeux  ('). 

La  toux  est  en  général  peu  marquée;  et  V expectoration  est  nulle.,  car  les 
enfants  déglutissent  leurs  crachats.  Cette  particularité  rend  le  diagnostic  très 
difficile  dans  les  premières  périodes,  car  elle  met  obstacle  à la  recherche  des 
bacilles.  Les  signes  physiques  ne  servent  d’ailleurs  que  médiocrement  au  dia- 
gnostic précoce  ; « L’inspiration  rude  et  grave,  l’inspiration  faible  et  saccadée, 
l’expiration  prolongée,  l’inégalité  des  bruits  respiratoires  et  de  la  résonance 
vocale,  les  variations  légères  des  vibrations  thoraciques  et  de  la  sonorité,  sont 
de  nature  à attirer  l’attention  et  à faire  craindre  le  développement  d’une  lésion, 
mais  ne  permettent  pas  toujours  d’en  affirmer  l’existence.  Ce  n’est  bien  sou- 
vent qu’au  moment  où  l’on  perçoit  des  craquements  secs  et,  à plus  forte  raison, 
des  craijuemenls  humides,  (pie  l’on  reconnaît  la  phtisie  des  enfants.  » (Gran- 
cher  et  Hutinel.) 

D’après  un  médecin  norwégien,  N.  Qvisling,  le  diagnostic  précoce  de  la 
tuberculose  infantile  pourrait  être  établi  à l’aide  de  V exploration  de  la  sensibi- 
lité thoracique  par  la  pression  continue  (-).  Ovisling  conseille  de  pratiquer  la 
palpation  du  thorax  à l’aide  de  deux  doigts  avec  lesquels  on  presse  sur  l’espace 
intercostal,  à partir  de  son  extrémité  sternale.  Une  douleur  manifeste  et  per- 
sistante du  premier  espace  serait  le  signe  de  présomption  le  plus  précoce  d’une 
tuberculose  pulmonaire  au  début.  Rappelons  à ce  propos  que  Peter  attache 
une  grande  importance,  pour  le  diagnostic  de  la  tuljerculose,  à la  douleur  pro- 
voquée par  la  percussion  avec  son  plessigraphe.  Mais  cette  méthode  est  surtout 
applicable  chez  les  enfants  de  2 à (î  ans;  elle  perd  beaucoup  de  sa  valeur  chez 
les  tout  petits  enfants,  qui  crient  à tout  propos. 

Parmi  les  particularités  de  la  tuberculose  infantile  qui  peuvent  encore 
obscurcir  le  diagnostic,  il  convient  d’attirer  ici  l'attention  sur  la  fréquence, 
chez  l’enfant,  des  signes  pseudo-cavitaires  que  nous  avons  déjà  signalés  chez 
l’adulte.  On  entend  très  fréquemment,  lorsqu’on  ausculte  un  enfant  tubercu- 
leux, à l’un  des  sommets  ou  à la  partie  moyenne  d’un  poumon,  un  souffle 
qui  a tous  les  caractères  du  souffle  cavitaire,  qui  est  accompagné  de  gros 
gargouillements  et  qui  fait  croire  à une  caverne  pulmonaire.  Ces  cavernes 
existent  bien  chez  les  enfants,  surtout  quand  ils  sont  Agés,  et  elles  traduisent 
leur  présence  par  un  souffle  rude  et  des  gargouillemeuts,  mais  ces  signes 
peuvent  exister  et  existent  très  fréquemment  sans  qu’il  y ait  uue  excavation 
dans  le  poumon.  Ces  bruits  pseudo-cavitaires  s’observent  d’ailleurs  non  seule- 
ment dans  la  tuberculose  pulmonaire,  mais  aussi  dans  certaines  pneumonies 
lobaires  aiguës,  dans  certaines  broncho-pneumonies,  et  même  dans  des  pleu- 
résies à grand  épanchement.  Ils  sont  sous  la  dépendance,  soit  de  l’ectasie 

(‘)  Meusnier,  Hémoptysies  cliez  les  enfants;  Thèse  de  Paris,  I8U2. 

d)  Semaine  médicale,  1891,  n°  7;  Annexes,  ]).  29. 
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bronrhiqiie,  qui  se  montre  très  rapidement  chez  les  enfants  dans  tontes  les 
inflammations  pnlmonaires,  soit  de  l’étroitesse  de  la  cage  thoracique,  (pti 
permet  aux  bruits  d’arriver  à l’oreille  sans  perdre  de  leur  intensité.  Il  faut 
donc,  avant  d’affirmer  chez  l’enfant  l’existence  d’une  caverne  pulmonaire, 
suivre  attentivement  l’évolution  de  la  lésion  et  analyser  avec  soin  les  caractères 
des  signes  stéthoscopiques. 

Un  point  sur  lequel  nous  désirons  encore  attirer  l’attention,  c’est  la  fré- 
quence des  poussées  congestives  autour  des  foyers  tuberculeux.  On  voit  fré- 
quemment des  enfants  tuberculeux  au  premier  ou  au  deuxième  degré,  avec  des 
lésions  très  nettes  aux  sommets,  être  pris  subitement  d’nne  fièvi'c  élevée  et 
d'une  dyspnée  très  vive;  l’anscnltation  permet  alors  de  reconnaître,  à côté  des 
lésions  anciennes,  des  foyers  morbides  nouveaux  où  l’on  entend  des  raies  secs 
on  humides,  gros  ou  petits,  et  parfois  môme  des  souffles.  En  face  d’nne  sem- 
blable complication,  l’idée  qui  vient  à l’esi)rit,  c’est  qu’il  s’agit  d’une  poussée 
aiguë  de  tuberculose,  de  granulie  peut-être.  C’est  là  une  erreur  ; les  poussées 
congestives,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  disparaissent  très  vite  et  ne 
laissent  aucune  trace  de  leur  passage. 

L’amaigrissement  se  produit  chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte;  remar- 
(jiions  toutefois  que,  chez  le  premier,  il  peut  être  masqué  par  la  bouffis- 
sure qui  existe  fréquemment,  accompagnée  d’une  pâleur  marquée  des  tégu- 
ments. Ajoutons  que,  chez  l’enfant,  l’amaigrissement  peut  manquer,  et  que 
l’état  général  reste  quelquefois  très  satisfaisant  alors  qu’il  existe  une  grosse 
lésion  pulmonaire;  peut-être  même  le  caverneux  bien  portant  s’observe-t-il  plus 
souvent  dans  l’enfance  que  dans  l’àge  adulte.  Notons  enfin  la  rareté  des  trou- 
bles gastriques  dans  la  phtisie  chronique  de  l’enfant. 

Telles  sont  les  particularités  de  la  tuberculose  pulmonaire  chroni(pie  des 
enfants. 

La  marche  et  la  terminaison  de  la  phtisie  chez  l’enfant  sont,  à pou  de  chose 
près,  les  mêmes  que  chez  l’adulte.  La  marche  est  cependant  plus  rapide,  et 
surtout  la  généralisation  des  lésions  se  produit  plus  fréquemment.  Il  est  de 
règle  de  trouver  à l’autopsie  des  enfants  morts  de  phtisie  des  lésions  tubercu- 
leuses dans  la  plupart  des  organes.  On  observe  donc,  dans  la  seconde  enfance, 
comme  chez  les  bébés,  une  tnbercnlose  généralisée  chronique.  Mais  l’évolution 
de  l’affection  est  totalement  différente;  avant  de  mourir,  les  enfants  âgés  ont 
été  et  sont  restés  longtemps  de  vrais  phtisiques,  tandis  que  les  bébés  ne  sont 
jamais  des  j)oitrinaires,  an  sens  étroit  du  mot;  ainsi  que  nous  l’avons  fait  res- 
sortir, ils  n’offrent  jamais  dans  leurs  poumons  des  lésions  étendues,  jamais  assez 
en  tous  les  cas  pour  expliquer  l’état  de  déchéance  dans  lequel  ils  succombent. 

En  résumé,  la  tuberculose  pulmonaire  chronique  se  rencontre  surtout  chez 
les  enfants  âgés  de  plus  de  8 ans.  Elle  évolue  comme  chez  l’adulte,  avec  cette 
différence  que  le  début  est  plus  brusque,  que  les  hémoptysies  y sont  excep- 
tionnelles, que  l’expectoration  est  presejue  nulle,  que  les  signes  physiques  sont 
plus  accentués  à égalité  de  lésions,  que  la  marche  est  plus  rapide,  enfin  que  la 
généralisation  est  plus  fréquente  que  chez  l’adulte. 

Parmi  les  autres  formes  de  tuberculose  localisée  à évolution  lente,  (pie  l’on  ob- 
serve chez  les  enfants,  nous  devons  citer  la  tuberculose  des  ganglions  bronchi- 
ques ou  phtisie  bronchique,  qui  sera  éludiée  avec  les  maladies  du  médiastin. 
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CHAPITRE  II 

PHTISIE  DES  VIEILLARDS' 

Des  divergences  séparent  les  auteurs  en  ce  qui  concerne  la  fréquence  et  la 
gravité  de  la  phtisie  chez  le  vieillard.  Pour  les  uns,  la  phtisie  est  fort  rare 
après  05  ans;  pour  d’autres  (G.  Sce),  elle  est  au  contraire  fort  commune. 

Fonssagrives  a dit  : « Passé  45  ou  50  ans,  il  est  à peu  près  indifférent  d’être 
ou  de  ne  pas  être  phtisique.  » Cette  opinion  nous  paraît  fort  exagérée;  nous 
observons  tous  les  jours  à l'hôpital  des  vieillards  qui  succombent  à la  phtisie 
comme  les  adultes.  Mais  si  l’on  s’en  tient  à la  clientèle  de  la  ville,  Fonssagrives 
pourrait  avoir  raison;  car,  d’après  Peler,  chez  les  vieillards  riches  la  phtisie 
évolue  avec  une  remarquable  lenteur.  La  phtisie  des  vieillards  peut  être  d’ori- 
gine récente,  ou  due  aux  progrès  d’une  infection  bacillaire  ancienne  qui  a pré- 
senté une  longue  rémission.  Son  développement  paraît  favorisé  parle  rétrécis- 
sement de  l’œsophage,  le  cancer  de  l’estomac,  la  gastrite  alcoolique,  le  cancer 
de  l’utérus,  le  diabète  et  l’albuminurie.  La  phtisie  des  vieillards  affecte  la 
forme  chronique  ou  la  forme  aiguë. 

I.  La  phtisie  chronique  des  vieillards  se  présente  ordinairement  avec  des 
symptômes  très  atténués.  Si,  chez  l’enfant,  rarement  un  organe  souffre  seul, 
chez  le  vieillard,  les  organes  semblent  souffrir  et  vivre  isolément.  Aussi  la 
lésion  locale  se  développe-t-elle  sourdement,  sans  réactions  vives,  sans  retentir 
sur  l'état  général  ; il  y a désaccord  entre  les  signes  physiques  d'une  part,  et 
d’autre  part  les  symptômes  fonctionnels  et  généraux  ordinairement  très  peu 
marqués. 

La  maladie  se  développe  à la  suite  d’une  laryngite,  d’une  pleurésie,  d’une 
bronchite.  La  toux  est  faible,  l’expectoration  presque  nulle  (car  le  vieillard, 
comme  l’enfant,  déglutit  souvent  ses  crachats);  l’hémoptysie  est  très  rare.  La 
dyspnée  est  plus  objective  que  subjective;  elle  ne  s’apprécie  que  si  l’on  compte 
le  nombre  des  respirations.  La  fièvre  peut  manquer;  quand  elle  existe,  elle  est 
en  général  assez  modérée  (58",  58", 5).  Les  signes  physiques  sont  ceux  de  la 
phtisie  ulcéreuse  commune  ou  de  la  phtisie  fibreuse.  La  marche  est  traînante; 
ce  n’est  qu’au  bout  de  plusieurs  années  que  les  malades  se  plaignent  d’une 
grande  faiblesse,  qu’ils  s’amaigrissent,  que  leur  peau  se  dessèche  et  se  plisse, 
ce  qui  les  fait  paraître  encore  plus  vieux  qu’ils  ne  sont.  Ils  finissent  par 
s’éteindre  sans  bruit;  quelquefois  on  les  trouve  morts  dans  leur  lit  sans  qu’on 
puisse  préciser  la  cause  de  cette  terminaison  rapide. 

Cette  forme  de  phtisie  est  propre  au  vieillard;  mais  elle  n’est  pas  la  seule: 
on  peut  observer  même  chez  des  sujets  très  âgés  des  formes  absolument  ana- 
logues à celles  qu’on  observe  chez  l’adulte. 

(')  Leudet,  Rcclici’clies  sur  la  phtisie  aiguë  chez  l’adullc;  Thèse  de  Paris,  1851.  — Moure- 
TON,  Tulierculisation  des  vieillards;  Th.  Paris,  1805.  — Cocatrice,  Tuberculisation  aiguë 
des  vicillaols;  Th.  Paris,  1866.  — Jardi,  Phtisie  i)uluionairc  des  vieillards;  Th.  Paris,  1871. 

— Durand-Fardel,  Traité  des  maladies  des  vieillards.  — Peter,  Leçons  de  clinique  médicale. 

— Audouin,  De  la  phtisie  aiguë  chez  les  vieillards;  Thèse  de  Paris,  187'J. 
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On  évitera  de  confondre  la  phtisie  chronique  du  vieillard  avec  la  bronchite 
chronique,  la  bronchectasie  et  remphysème. 

II.  La  phtisie  aiguë  du  vieillard  est  plus  fréquente  ({u'on  ne  le  croit.  Elle 
affecte  la  forme  granulique  ou  la  forme  pneumonique. 

La  p/Hia'ie  aiguë  granulique  du  vieillard  est  une  cause  fré({uente  de  surprises 
d'autopsie;  elle  revêt  les  aspects  symptomatiques  les  plus  divers  et  les  plus 
trompeurs.  Dans  la  forme  lalenle,  le  malade  se  plaint  de  céphalalgie  et  d'étour- 
dissements ; il  maigrit,  mais  il  n’a  ni  toux,  ni  fièvre,  ni  sueurs;  et  les  signes 
])hysiques  font  le  plus  souvent  défaut;  le  vieillard  succombe  brusquement,  et  à 
l’autopsie  on  reconnaît  la  granulie.  Dans  la  forme  cardicujue,  il  survient  de 
l’oedème,  de  l’ascite,  de  la  diarrhée,  de  fojipression,  de  la  cyanose  ; comme  il 
n'existe  ni  fièvre  ni  lésions  jnilmonaires  ap|)réciables  à l’auscultation,  on  pense 
à une  lésion  du  cieur,  à une  myocardite;  la  mort  survient  en  quelques  jours, 
et  à l’autopsie  on  constate  une  granulie.  Dans  la  forme  cérébrale,  c'est  la 
démence  et  le  gâtisme,  avec  rigidité  de  la  nuque  et  hyperesthésie  cutanée,  qui 
sont  les  signes  dominants.  Dans  la  forme  fébrile,  la  maladie  simule  la  fièvre 
typhoïde;  dans  la  forme  catarrhale,  elle  simule  la  bronchite  capillaire.  Le  dia- 
gnostic de  la  maladie  ne  se  fait  le  plus  souvent,  on  le  comjoit  sans  peine,  qu’au 
moment  de  l’autopsie. 

La  'phtisie  aiguë  jmeumonûjue  du  vieillard  commence  souvent  par  une  hémo- 
ptysie qui  survient  après  un  refroidissement.  Elle  diffère,  dès  le  début  de  la 
pneumonie  franche,  par  l’absence  de  frisson  initial  et  de  douleur  thoracique, 
par  l’amaigrissement  rapide,  le  caractère  intermittent  de  la  fièvre,  le  léger 
degré  de  la  toux  et  l’absence  fréquente  d’expectoration.  La  mort  survient  après 
quelques  jours,  après  un  ou  deux  mois;  elle  est  due  à une  syncope,  à une 
hémoptysie,  ou  à une  complication  cérébrale.  Chez  le  vieillard,  la  pneumonie 
caséeuse  passe  souvent  inaperçue,  comme  la  pneumonie  franche  ; dans  les  deux 
affections,  le  vague  du  tableau  clinique,  la  faiblesse  des  réactions  morbides, 
rendent  souvent  le  diagnostic  impossible  ; les  malades  meurent  parfois  presque 
subitement,  sans  s’être  alités,  sans  s’être  plaints;  et  ce  n’est  qu'à  l’autopsie 
qu’on  peut  découvrir  la  cause  de  la  mort. 


SECTION  VI 

T HAIT  E MENT  DE  LA  PHTISIE  PULMONAIRE  {') 

§ 1.  Lorsque  la  nature  parasitaire  de  la  tuberculose  fut  établie  sur  des 
bases  solides,  on  conçut  de  grandes  espérances;  on  allait,  pensait-on,  découvrir 
enfin  une  thérapeutique  rationnelle  de  ce  mal  terrible  ; on  allait  trouver  la  sub- 
stance qui  tue  le  bacille  de  la  tuberculose  comme  ou  a découvert  celle  ({ui  tue 
Vacarus  de  la  gale.  A l'heure  actuelle,  ces  espérances  ne  sont  pas  encore  réali- 
sées, et  il  est  impossible  de  prévoir  si  elles  le  seront  un  jour.  Dans  cette  pour- 

(')  Consultez,  cii  outre  des  ouvrages  cités  au  délmt  de  cet  article,  l’excellent  livre  de 
DAREMBEiiG,  Traitement  delà  phtisie  pulmonaire,  2 volumes  de  la  collection  Charcot- 
Debove,  Paris,  1892. 
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suite  d’ime  médication  bacillicide,  les  échecs  ont  été  sans  nombre.  ^lais  le 
fléau  auquel  on  s’attaque  est  si  répandu  et  si  redoutable,  que  rien  ne  décourage 
les  inventeurs.  Chaque  jour  voit  naître  un  nouveau  remède.  Quelques  mois 
passent,  et  le  remède  tant  prôné  tombe  dans  un  profond  oubli. 

Recherchons  d'abord  la  cause  de  ces  échecs.  Peut-être  trouverons-nous  dans 
cette  recherche  quelques  lumières  thérapeutiques. 

§ 2.  Nous  avons  connu  un  très  distingué  médecin  de  l’armée  qui  expliquait 
ces  échecs  d’une  façon  originale,  mais  peu  médicale.  En  cherchant  à guérir  la 
tuberculose,  disait-il,  on  fait  une  œuvre  contre  nature.  Et  il  nous  citait 
II.  Bennett,  qui  a dit  : « La  phtisie  pulmonaire  est,  en  réalité,  une  des  maladies 
destinées  à éliminer  ceux  qui  sont  faibles,  imparfaits,  et  par  suite  inaptes  à 
perpétuer  la  race  humaine  dans  son  intégrité  » ; et  N.  Guénean  de  IMussy,  qni 
« est  porté  à regarder  la  tuberculose  comme  un  moyen  d’élimination  des  races 
dégénérées,  comme  le  dernier  terme  de  ces  affections  à tendance  cachectique, 
la  forme  sous  laquelle  elles  se  reproduisent  souvent  en  s’épurant  par  voie  de 
génération.  De  même  qne  les  produits  inassimilables  sont  chassés  de  l’orga- 
nisme, les  organismes  radicalement  altérés  sont  éliminés  du  sein  de  la  collec- 
tion vivante  »;  et  Pidoux,  qui  a dit  ; « La  tuberculose  est  une  maladie  qui 
achève  »;  et  Peter,  qui  répond  : « C’est  une  maladie  qui  finit  ».  Et,  fort  de  ces 
autorités,  il  avait  érigé  en  principe  le  nihilisme  thérapeutique  en  matière  de 
tnberculose. 

§ 5.  Ce  médecin  faisait  un  sophisme.  D’une  observation  exacte  il  tirait  une 
conclusion  erronée,  qu’aucun  des  auteurs  qu’il  citait  n’avait  d’ailleurs  formulée. 

On  peut  dire  de  beaucoup  d’autres  maladies  ce  que  II.  Bennett,  N.  Guénean 
de  Mnssy,  Pidoux  et  Peter  ont  dit  de  la  tubercnlose  ; et  parmi  elles,  il  serait 
facile  d’en  citer  quelques-unes  que  la  médecine  est  pourtant  parvenue  à com- 
battre victorieusement. 

iMais  il  y a mieux  à répondre  : l’observation  nous  apprend  que  la  tubercn- 
lose est  curable  spontanément.  C’est  là  un  fait  capital,  qui  doit  dominer  tout  ce 
chapitre.  Si,  de  toutes  les  localisations  de  la  bacillose,  la  phtisie  pulmonaire 
est  la  pins  difficile  à guérir,  celle  qui  pardonne  le  moins,  nous  savons  aussi,  à 
n'en  pas  douter,  qu’elle  peut  guérir  complètement.  La  pathologie  nous  a appris 
que  la  guérison  est  surtout  le  propre  des  tuberculoses  peu  avancées;  mais, 
même  « les  cas  désespérés  peuvent  guérir  » (N.  Guénean  de  IMussy). 

Les  guérisons  d’une  phtisie  confirmée  sont,  il  est  vrai,  fort  rares;  mais  il  en 
existe,  et  cela  suffit  pour  que  l’art  cherche  à reproduire  ce  que  la  nature  par- 
vient à réaliser. 

Mais  l’art  en  possède-t-il  les  moyens  ? 

g -L  Nous  avons  déjà  indiqué  les  échecs  obtenus  dans  la  recherche  d’une 
médication  bacillicide.  Mais  cela  ne  prouve  pas  qne  la  solution  de  ce  problème 
ardu  ne  puisse  être  trouvée  un  jour.  Et  d’ailleurs,  il  faut  bien  le  dire,  de  tous 
les  essais  tentés,  quand  même  il  ne  resterait  que  la  créosote  et  ses  dérivés, 
les  moins  mauvais  des  agents  réputés  antiparasitaires,  ce  n'est  déjà  pas  un 
résnltat  à dédaigner. 

Mais  enfin,  ce  n’est  pas  de  ce  côté  qu’on  peut  encore  chercher  la  meilleure 
thérapeutique  de  la  phtisie. 
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On  a peut-être  trop  oublié,  dans  ces  dernières  années,  que,  dans  la  tubercu- 
lose pulmonaire,  le  bacille  n’est  pas  tout.  Lorsque  le  bacille  pénètre  en  nous, 
pour  qu'il  y puisse  végéter,  il  faut  que  l’organisme  donne  son  consentement. 
L’intervention  dn  bacille  n’est  efficace  que  s’il  y a eu,  au  préalable,  un  trouble 
intérieur  qui  lui  permet  de  germer;  ce  trouble  intérieur,  il  est  réalisé  par  toutes 
les  causes  prédisposantes  de  la  phtisie  que  nous  avons  énumérées,  ou  par  la 
prédestination  héréditaire.  On  en  peut  conclure  qu’à  l’état  de  santé  parfaite, 
notre  organisme  porte  en  lui  des  moyens  de  défense  contre  l’invasion  tubercu- 
leuse, et  que  la  prédisposition  réside  dans  la  perte  de  ces  moyens  de  défense. 
On  est  ainsi  conduit  à penser  que,  peut-être,  le  meilleur  moyen  de  guérir  la 
phtisie,  c’est  de  transformer  l’organisme  prédisposé  de  manièi’e  à le  rapprocher 
autant  que  possible  d’un  organisme  tout  à fait  sain. 

L'observation  prouve  que  les  médications  qui  s’inspirent  de  ce  principe  sont 
celles  qui  réussissent  le  mieux.  La  thérapeutique  de  la  phtisie,  dit  excellem- 
ment Daremberg,  a décuplé  sa  puissance  depuis  que  des  maîtres  éminents, 
reprenant  les  sages  doctrines  d’Hippocrate  et  de  Gallien,  ont  montré  que  le 
régime  et  l’hygiène  sont  les  grands  agents  curateurs  de  la  tuberculose.  Bou- 
chard a dit  ; « .Je  m’empresse  de  déclarer  que  ce  sont  les  agents  de  l’hygiène 
« qui  doivent  primerions  les  autres  dans  le  traitement  de  la  phtisie  »,  et  Peter 
disait  tout  récemment  : « Après  des  travaux  sans  nombre,  la  médecine  mo- 
derne, d’accord  avec  le  bon  sens,  en  arrive  à conclure  que  la  meilleure  médica- 
tion des  tuberculeux  est  l’hygiène  : l’hygiène,  qui  empêche  le  tuberculisable  de 
devenir  tuberculeux,  et  le  tuberculeux  de  devenir  plus  tuberculisable  ». 

Le  régime  de  vie  et  l’alimentation,  joints  à quelques  préparations  pharma- 
ceutiques, peuvent  en  effet  transformer  radicalement  nn  organisme  qui  n’est  pas 
trop  déchu.  Et  c’est  cette  transformation  qui  doit  être  le  but  des  efforts  théra- 
peutiques. Si  l’on  parvient  à la  réaliser,  on  verra  souvent  le  processus  tuljer- 
culeux  s’arrêter,  rétrocéder  ou  même  guérir  complètement. 

§ 5.  Mais  il  ne  faut  pas  se  dissimuler  qu’il  reste  encore  beaucoup  à faire,  et 
il  ne  tant  pas  être  trop  optimiste.  Nous  croyons  que  Daremberg  va  trop  loin 
lorsqu’il  dit  ; « Quand  la  tuberculose  pulmonaire  débute,  et  quand  elle  débute 
lentement,  je  ne  crains  pas  d’affirmer  qu’elle  doit  être  guérie,  si  le  malade  est 
bien  dirigé,  et  si  ses  ressources  pécuniaires  lui  permettent  de  mener  une 
existence  oisive  et  confortable  ».  11  y a malheureusement  beaucoup  trop  de 
cas  qui,  dès  le  début,  résistent  absolument  à toute  thérapeutique. 

Il  faut  ajouter  que  le  traitement  par  le  régime  et  par  l’hygiène  est  un  traite- 
ment pénible  pour  le  malade  et  le  médecin  ; et  il  est  aussi  vraiment  trop  cruel 
de  ne  pouvoir  guérir  (jue  les  riches.  Il  faudra  donc  trouver  mieux.  C’est  la 
lâche  qui  incombe  aux  travailleurs  de  l’avenir. 

^ 0.  Faudra-t-il  continuer  à ebereber  un  médicament  qui  lue  le  bacille  de  la 
tuberculose  sans  tuer  l’organisme?  Cette  recberche  nous  paraît  un  leurre.  Ad- 
mettons cependant  qu'un  pareil  médicament  soit  trouvé;  on  l’administre  au 
phtisique  et  l’on  guérit  les  lésions  qu’il  présente  actuellement;  mais,  si  l’on  n’a 
pas  en  même  temps  modifié  profondément  son  organisme,  la  tuberculose  ger- 
mera de  nouveau  ; car  les  bacilles  nous  entourent  de  tous  côtés,  et,  à moins 
d’aller  vivre  dans  des  régions  inhabitées  depuis  des  siècles,  de  nouvelles  con- 
laminations  viendront  détruire  conslamment  l’œuvre  de  ce  remède  idéal. 
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A défaut  d’une  substance  bacillicide,  les  recherches  de  laboratoire  pourront 
peut-être  nous  fournir  un  moyen  de  rendre  l’organisme  plus  ou  moins  réfrac- 
taire à la  végétation  du  bacille.  Les  découvertes  récentes  concernant  les  pro- 
priétés bactéricides  et  antitoxiques  des  sérums  sanguins,  et  les  immunités  con- 
férées d’après  ces  principes,  permettent  de  concevoir  quelque  espérance  de 
ce  côté. 

§ 7.  Rappelons  à ce  propos  que  toute  recherche  sera  forcément  frappée  de 
nullité  si  elle  n’obéit  pas  à certaines  règles. 

D’abord,  il  faut  apporter  une  grande  réserve  et  agir  avec  une  extrême  pru- 
dence lorsqu’on  veut  faire  entrer  dans  la  pratique  une  méthode  née  dans  le 
laboratoire,  et  il  ne  faut  pas  se  hâter  de  conclure  que,  ce  que  l’on  obtient 
dans  la  culture  ou  môme  chez  l’animal,  on  l’obtiendra  chez  l’homme.  Il  est 
vrai  qu'on  ne  connaît  même  pas,  à l'heure  actuelle,  une  méthode  capable  de 
guérir  sûrement  la  tuberculose  inoculée  à l'animal.  Mais  si  l’on  parvenait  à 
guérir  la  tuberculose  expérimentale,  il  faudrait  encore  être  très  circonspect, 
car,  chez  l’animal,  on  n’arrive  que  rarement  à reproduire  une  tuberculose  ulcé- 
reuse du  poumon  avec  cachexie  consomptive,  comme  celle  que  nous  observons 
chez  l’homme. 

Il  faut  se  souvenir  ensuite  qu’il  y a des  phtisies  bénignes  et  des  phitisies 
malignes,  quel  que  soit  le  traitement;  ainsi  les  phtisies  habituellement 
tiques  sont  relativement  bénignes  ; les  phtisies  où  la  fièvre  est  constante  sont 
presque  fatalement  mortelles.  Qu’on  essaye  donc  des  remèdes  sur  les  malades 
de  ces  deux  catégories,  et  qu’on  nous  dise  les  effets  obtenus  dans  chacune  de 
ces  deux  formes  ; c’est  l’action  d’un  médicament  sur  une  phtisie  fébrile  qui 
est  la  véritable  pierre  de  touche  de  sa  valeur  antituberculeuse. 

Il  faut  enfin  ne  livrer  les  résultats  à la  publicité  qu’après  avoir  noté  l’action 
du  nouveau  remède  sur  un  très  grand  nombre  de  cas  et  qu’après  avoir  suivi  les 
malades  un  long  espace  de  temps,  car  la  guérison  de  la  phtisie  n’est  pas  l’œuvre 
d’un  jour 

C’est  parce  qu’on  a oublié  ces  règles,  que  nous  nous  demandons  tous  les 
jours,  devant  un  nouveau  traitement  de  la  tuberculose,  si  nous  sommes  en  pré- 
sence d’une  illusion  de  bonne  foi  ou  d’une  réclame  de  vendeur  d’orviétan. 

Lorsque  le  médecin  a fait  le  choix  d’une  médication  antiparasitaire  et  pré- 
cisé le  régime  et  les  médications  qui  ont  pour  but  de  transformer  l’organisme 
du  phtisique,  sa  tâche  n’est  pas  achevée  : il  doit  intervenir  encore  en  combat- 
tant les  symptômes  prédominants  ou  les  complications  incidentes,  en  modi- 
fiant son  traitement  suivant  la  forme  spéciale  de  la  phtisie,  en  empêchant  que 
son  malade  ne  contamine  les  personnes  de  son  entourage,  c’est-à-dire  en  réali- 
sant la  prophylaxie  de  la  tuberculose. 

Nous  étudierons  donc  dans  l’exposé  suivant  : 

Les  médications  réputées  hacillicides, 

Les  médications  qui  ont  q)our  but  de  transformer  V organisme  du  phtisique^ 

Les  médications  symptomatiques, 

L'application  des  médications  précédentes  aux  diverses  formes  de  la  pjJitisie, 

La  prophylaxie  de  la  tuberculose. 

Mais,  avant  d’entrer  dans  l’étude  de  ces  diverses  matières,  nous  rappellerons 


769 


ESSAIS  DE  VACCINATION  ET  MÉTHODES  DE  LABORATOIRE. 

rapidemenl  les  essais  de  vaccination  tuberculeuse  et  quelques  tentatives  théra- 
peutiques (ju’on  peut  classer  sous  le  nom  de  méthodes  de  laboratoire. 
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Aucun  des  essais  tentés  dans  les  laboratoires  pour  guérir  la  tuberculose 
ou  pour  réaliser  l'immunité  n’a  fourni  jus({u’ici  une  médication  pratique; 
aucun  n’est  encore  sorti  du  domaine  du  laboratoire,  et  ajoutons  que  quehpies- 
uns  ne  doivent  })as  encore  en  sortir. 

§ 8.  Tuberculine.  — Parmi  les  tentatives  faites  dans  cette  voie,  la  plus 
célèbre  est  celle  de  Koch,  qui  essaya  d’obtenir  la  guérison  de  la  phtisie  en 
injectant  sous  la  peau  un  extrait  glycériné  des  cultures  tuberculeuses  chauf- 
fées, auquel  le  public  donna  le  nom  de  hjmphe  de  Koch,  et  que  l’inventeur 
appela  tuberculine. 

L’bistoire  de  la  tuberculine  a été  écrite  par  M.  Roger  dans  le  premier  volume 
de  cet  ouvrage;  il  nous  paraît  inutile  d'y  revenir,  car  cette  sul>stance  est,  à 
riieure  actuelle,  absolument  abandonnée,  comme  remède  de  la  phtisie. 

Mais,  quoique  la  tuberculine  ait  éprouvé  dans  la  pratique  humaine  un  échec 
lamentable,  la  découverte  de  Koch  n’en  reste  pas  moins  extrêmement  intéres- 
sante au  point  de  vue  de  la  })athologie  générale  de  la  tuberculose.  Cette  sub- 
stance doit  être  étudiée  à nouveau  dans  les  laboratoires. 

Déjà,  Bouchard  en  a extrait  un  poison  vaso-dilatateur  énergique  (ectasine)  : 
ctHunter  et  Klebs  pensent  qu’on  peut  séparer  de  la  tuberculine  les  substances 
nuisibles  et  en  isoler  les  substances  curatives. 

§ 9.  Cantharidate  de  potasse.  — Récemment,  Liebreich  (de  Berlin)  a pré- 
conisé le  cantharidate  dépotasse  en  injections  sous-cutanées.  Cette  médicatioi 
a été  abandonnée  presque  aussitôt  après  avoir  été  essayée;  elle  provo(iue  de 
l’albuminurie,  de  l'hématurie,  de  la  cystite;  en  un  mot  elle  est  fort  dange- 
reuse. Mais  il  est  intéressant  de  rappeler  l’idée  théorique  qui  a guidé  Lieb- 
reich : la  cantharidine  provo(pie  une  transsudation  séreuse  dans  les  reins  et  les 
poumons;  en  l’employant  chez  des  phtisiques  à très  petites  doses,  il  avait  la 
prétention  de  ne  faire  transsuder  le  sérum  qu’autour  des  capillaires  malades 
il  pensait  que  ce  sérum  extravasé,  en  vertu  des  propriétés  bactéricides  qu’il 
])0ssède  (Nuttal,  Buchner),  tuerait  les  bacilles  de  la  tuberculose. 

§ Kl.  Recherches  ayant  pour  but  la  création  de  l’immunité.  — On  a cher- 
ché à créer  l'immunité  pour  la  tuberculose  par  divers  moyens. 

Immunité  conférée  par  une  tuberculose  atténuée  ou  affaiblie,  par  la  tuber- 
cidose  aviaire,  par  les  produits  solubles  des  bacilles  de  la  tuberculose.  — Nous 
avons  relaté  les  essais  pratiqués  dans  cette  voie  en  étudiant  les  immunités 
tuberculeuses  (voyez  section  1,  chapitre  v). 

Immunité  conférée  par  le  sang  ou  le  sérum  sanguin  d'un  animal  réfractaire 
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à ia  tuberculose  ou  par  du  sérum  d'animal  tuberculeux.  — Le  sang  ou  le  sérum 
sanguin  des  animaux  réfractaires  (naturellement  ou  après  immunisation)  au 
charbon,  au  tétanos,  à la  diphthérie,  paraît  être  un  vaccin  efficace  pour  ces  ma- 
ladies. En  est-il  de  même  en  ce  qui  concerne  la  tuberculose?  Héricourt  et 
Richet  ont  injecté  à des  tuberculeux  le  sérum  du  sang  de  chien,  animal  qu’ils 
supposaient  réfractaire  à la  tuberculose  humaine,  ce  qui  est  une  erreur  au- 
jourd’hui reconnue  de  tous.  Picq  et  Berlin  se  sont  servis  du  sérum  de  sang  de 
chèvre;  mais  la  chèvre  ne  possède  nullement  l’immunité  pour  la  tuberculose 
humaine;  on  a cité  maints  exemples  de  chèvres  tuberculeuses;  on  doit  ajouter 
cependant  que  ces  exemples  sont  rares.  Les  quelques  résultats  favorables  obte- 
nus par  ces  injections  de  sérum  sanguin  de  chien  ou  de  chèvre  sont  attribués 
aujourd’hui  à une  action  tonique  ou  nutritive  de  ce  liquide.  Les  pigeons  et  les 
poules,  qui  ont  une  grande  réceptivité  pour  la  tuberculose  aviaire,  paraissent 
être  réfractaires  pour  la  tuberculose  humaine.  H.  Martin  a injecté  le  sérum  de 
pigeons  et  de  poules  qui  avaient  reçu  sans  résultat  de  la  tuberculose  humaine 
dans  le  péritoine  d’une  dizaine  de  cobayes.  Ces  cobayes  moururent  tous  de  la 
tuberculose  humaine  qui  leur  fut  ensuite  inoculée.  L’immunisation  par  le  sérum 
d'animaux  naturellement  réfractaires  à la  tuberculose  ou  réputés  tels  n’a  donc 
encoi’e  donné  aucun  résultat. 

D’après  Héricourt  et  Ch.  Richet,  l’injection  du  sérum  d’un  chien  tuberculisé 
serait  plus  efficace  que  l’injection  du  sérum  d’un  chien  normal.  Les  expériences 
de  Daremberg  ont  contredit  cette  assertion. 

Immunilé  conférée  p>ar  une  autre  maladie.  — Ceux  qui  admettent  avec  Chau- 
veau que  la  vaccine  et  la  variole  sont  deux  maladies  difterentes,  espèrent  qu’on 
pourra  peut-être  créer  l’immunité  pour  la  tuberculose  en  inoculant  le  virus 
d’une  autre  maladie  plus  bénigne. 

Nous  avons  déjà  indiqué  les  cas  d’amélioration  ou  de  guérison  de  la  phtisie 
par  un  érysipèle  intercurrent.  D’après  Solles,  les  inoculations  d’érysipèle  pro- 
longent la  vie  des  cobayes  tuberculisés. 

Les  bœufs  et  les  lapins  vaccinés  contre  le  charbon  seraient  à peu  près  réfrac- 
taires à la  tuberculose  (Perroncito). 

D’après  Vinogradof,  on  pourrait  améliorer  les  phtisiques  en  leur  inoculant 
du  vaccin  de  génisse. 

Kostjerine  et  Kraïnsky  ont  essayé  de  vacciner  les  animaux  contre  la  tuber- 
culose en  leur  inoculant  des  crachats  de  tuberculeux  filtrés  et  putréfiés -,  ils 
auraient  obtenu  des  résultats  assez  favorables;  mais  Daremberg,  qui  a 
répété  leurs  expériences,  n’a  pas  obtenu  de  résultats  appréciables. 

^ IL  Bactériothérapie.  — Imbu  de  l’idée  que  la  putréfaction  peut  détruire  la 
virulence  du  bacille  de  la  tuberculose,  Cantani  proposa  de  faire  inhaler  aux 
phtisiques  des  cultures  liquides  de  bacterium  termo,  un  des  principaux 
microbes  putréfiants.  C’est  ce  qu’on  appela  la  bactériothérapie. 

Cette  méthode  est  abandonnée.  Si  elle  améliore  momentanément  quelques 
symptômes,  cela  est  dû  à l’inhalation  de  la  vapeur  d’eau.  De  plus,  il  est  démon- 
tré que  le  bacille  de  Koch  et  le  bacterium  termo  peuvent  pousser  ensemble 
dans  le  même  milieu  de  culture. 
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CHAPITRE  II 

MÉDICAMENTS  RÉPUTÉS  BACILLICIDES 

On  ne  connaît  pas,  à l’heure  actuelle,  une  substance  qui,  absorbée  par  un 
phtisique,  détruise  à coup  sûr  le  bacille  qui  végète  clans  les  foyers  tuberculeuse 
de  son  organisme.  Mais  il  existe  cjuelques  corps  c{ui  paraissent  entraver,  dans 
une  certaine  mesure,  la  végétation  du  bacille  de  Koch  et  qui  semblent  surtout 
avoir  une  action  très  efficace  sur  les  microbes  des  infections  secondaires  ; tels 
sont,  par  exemple,  la  ci'éosote  et  ses  dérivés. 

§ 12.  Étude  expérimentale  des  antituberculeux.  — C’est  l’observation 
clinique  qui  nous  a appris  l’action  de  ces  corps  ; les  expériences  de  laboratoire 
n’ont  encore  rien  fourni  au  praticien. 

Dans  les  laboratoires,  on  a étudié  l’action  de  certaines  substances  sur  le 
bacille  de  la  tubercvdose,  en  les  faisant  agir  soit  sur  des  cultures,  soit  sui- 
des animaux  tuberculisés.  Or,  les  résultats  obtenus  se  contredisent  les  uns  les 
autres,  et  contredisent  aussi  quelquefois  ceux  de  l’observation  clinique  ; ces 
contradictions  tiennent  probablement  aux  conditions  différentes  où  se  sont 
placés  les  expérimentateurs,  en  particulier  à ce  que  les  uns  se  sont  servis  de 
bacille  aviaire,  les  autres  de  bacille  humain. 

On  ne  doit  donc  pas  attacher  à ces  résultats  une  grande  importance.  Nous  en 
citons  ici  quelques-uns,  à titre  de  documents  impossibles  à utiliser  à l’heure 
actuelle. 

D’après  les  recherches  d’Hippolyte  Martin,  Vacide  salicijliqye  à ^ ne  détruit 
pas  la  virulence  du  suc  tuberculeux.  Le  brome  à est  inefficace;  il  agit  à 
mais  alors  la  solution  est  caustique.  Uacide  pliéniquena  qu’un  eflet  dou- 
teux à ou  à -540,  solutions  caustiques.  La  créosote,  la  quinine,  le  sidAimé  à 
,^’üô  sont  sans  action.  lAackle  fluorhydrique  tue  le  bacille  à solution  très 

caustique. 

Vallin  a vu  que  la  matière  tuberculeuse  humaine  perdait  sa  virulence  sous 
l’influence  du  sublimé  corrosif  au  sous  l’influence  de  Vacide  sulfureux  pro- 
duit par  la  combustion  de  50  grammes  de  soufre  par  mètre  cube. 

Niepee  (d’Allevard),  Mairet  et  Cavalier  attribuent  à Vacide  sulfhydricjue  le 
premier  rang  parmi  les  antituberculeux,  tandis  que  Coze  et  Simon  l’attribuent 
à la  créosote. 

Sormanni  et  Brugnatelli  rangent  les  substances  suivantes  par  degré  d’anti- 
sepsie croissante  : acide  lactique,  camphorique  et  camphre,  bromure  dVéthyle, 
naphtol  [i,  térébenthine,  chlorure  de  palladimn,  acide  j)hénique,  bichlorure  de 
mercure. 

D’après  Yersin,  les  bacilles  tuberculeux  sont  tués  par  un  séjour  de  50  se 
condes  dans  Vacide  phénique  à d’une  minute  dans  une  solution  à fie 
.5  minutes  fians  V alcool  absolu,  de  5 minutes  dans  Viodoforme  à de  10  mi- 
nutes dans  le  sublimé  à xô’iri)  ! fie  3 heures  fians  le  thymol  k 1-^;  fie  6 heures 
fians  Vacide  salicylique  à ; ils  résistent  à un  séjour  prolongé  (plus  de- 
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12  heures)  dans  V acide  borique  à dans  l’eau  saturée  de  créoso/t:  ou  de  naph- 
tol  fi.  Les  recherches  de  Yersin  paraissent  avoir  été  faitesavec  le  bacille  aviaire. 

Villeniin  fils,  quia  étudié  faction  de  150  substances  sur  le  développement  des 
cultures  de  tuberculose,  probablement  d’origine  aviaire,  groupe  ainsi  les 
diverses  substances  dont  il  a étudié  faction  : 

L II  est  un  certain  nombre  d’agents  chimiques  qui  n’entravent  en  rien  la 
culture  du  bacille  de  la  tuberculose  et  où  les  colonies  se  développent  d’une 
façon  remarquable  ; en  voici  la  liste  : 

Acide  benzoïque;  — Acide  phénique;  — Acide  salicylique;  — Acide  nrique;  — Aldéhyde  sali- 
njhque; — Benzoale  de  soude;  — Sulfocyanure  de  potassium  ; — Tartrate  acide  de  potassium; 
— Biborate  de  soude;  — Bromure  de  camphre;  — Chloral;  — Chlorhydrate  de  cocaïne;  — 
Comférine;  — Ferrocyanure  de  potassium;  — Tartrate  neutre  de  potassium  ; — Urée;  — Huile 
d'aniline:  — Leucine : — lAiosphate  de  soude; — Phosphomolybdale  de  soude;  — Phosphore 
blanc;  — Salicylate  de  soude;  — Urélhaiie. 


2"  Une  seconde  catégorie  comprend  ceux  où  les  cultures  sont  évidentes, 
mais  moins  prospères  et  plus  lentes  à se  mettre  en  train  : 

Acélanilide;  — .Acétone:  — Aldéhyde;  — Alun  ammoniacal:  — Alufi  de  chrome;  — Anti- 
pyrine: — .\rséniate  de  soude;  — Azotate  d'ammoniaqice : — Azotate  de  cobalt:  ■ — Azotate  de 
potasse;  — Azotate  d'urane:  — BenzojAiénone ; — Bichromate  d'ammoniaque;  — Biiodure  de 
mercure  : — Bromure  d'ammonium  ; — Bromure  de  potassium  ; — Bromure  de  sodium;  — Ca- 
féine; — Camphre:  — Chlorate  de  potasse:  — Chlorhydrate  d’ammoniaque; — Chlorure  d'alu- 
minium; — Chlorure  de  cobalt;  — Chlorure  de  lithium:  — Chlorure  de  platine;  — Chlorure  de 
strontium; — Essence  de  térébenthine; — Essence  d’eucalyptus  ; — Eucalyptol  ; — Ferricyanure 
de  potassium;  — Fluoborate  de  soude; — lodure  de  potassium  : — Lactate  de  zinc  ; — Naphta- 
line;— NaphlylsulfUe  de  soude;  — Séléniate  de  soude;  — Stannate  de  soude;  — Sulfate 
d’ ammoniaque  : — Sulfate  de  quinine;  — Sulfate  de  magnésie:  — Sulfate  de  soude;  — Sulfate 
de  zinc;  — Sulfite  de  soude;  — Résorcine;  — Terpine;  — Terpinol; — Thymol;  — Tungstate  de 
soude. 

5°  D'autres  semblent  amener  un  retard  notai )le  dans  le  développement  du 
bacille;  même  quand  les  tubes  d’agar  en  contiennent  une  faible  dose,  l’éclosion 
est  peu  apprécial)le  : 

Acétate  de  soude;  — Acétophénone ; — Acide  arsénieux;  — Acide  borique;  — Acide  picrique ; 

— Acide  pyrogallique  ; — Acide  sulfureux;  — Alcool  éthylique;  — Alcool  méthylique  ; — Alun 
de  potasse;  — .Azotile  de  potasse;  — Benzine;  — Chloroforme;  — Chlorure  de  manganèse;  — 
Coumarine;  — Créosote;  — Cyanure  de  potassium;  — Ether: — Fluorure  de  sodium;  — Huile 
de  naphte;  — Hyposulfte  de  soude;  — lodoforme;  — Menthol;  — Nitrobenzine;  — • Phénate  de 
soude;  — Oxalate  neutre  de  potasse; — Salol;  — Sulfate  d’alumine; — Sulfate  de  nickel; 

— Sulfite  de  salicylsodiurn;  — Sulfovinate  de  soude;  — Toluène. 

¥ Enfin  il  en  est  un  petit  nombre  qui  stérilisent  complètement  le  milieu,  du 
moins  aux  doses  employées  ; ce  sont  : 

Acide  hydrofiiosUicique;  — Ammoniaque  ; — Fluosilicate  de  fer  ; — Fluosilicate  de  potasse; 

— Fluosilicate  de  soude;  — Naphtol  a;  — Naphtol  P;  — Polysulfure  de  potassium;  — Tartrate 
double  d'anlimonyle  et  de  potassium  ; — Sulfate  de  cuivre. 

D’après  Koch,  les  substances  qui  réussissent  le  mieux,  in  vitro,  à arrêter  le 
développement  du  bacille  de  la  tuberculose  humaine,  sont  les  huiles  essentielles, 
quelques  composés  aromatiques  tels  que  le  naphtol  {i  amine,  la  paratoluidine, 
certaines  couleurs  d’aniline  telles  que  la  fuchsine,  le  bleu  de  méthylène,  le  violet 
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de  (jeniiane^  V auramine , puis  les  vapeurs  mercurielles  el  les  combinaisons  de 
ïar(/ent  et  surtout  de  l’or  avec  l’acide  cyanhydrique;  ainsi,  le  cyanure  d'or 
entrave  déjà  en  solution  au  deux-millionième  la  multiplication  du  bacille.  Mais 
Koch  ajoute  qu’aucune  de  ces  substances  ne  réussit  à guérir  un  animal  tuber- 
culeux. 

D’ailleurs,  à notre  connaissance,  aucun  auteur  n’est  parvenu,  à l’aide  de  la 
méthode  antiseptique,  à guérir  sûrement  la  tuberculose  inoculée  aux  animaux. 
Ceci  nous  fait  voir  que  rexpérimentation  n’a  pas  encore  fait  les  premiers  pas 
dans  la  voie  qui  conduira  peut-être  un  jour  au  succès.  Tournons-nous  donc 
vers  les  résultats  de  l’observation  clinique. 

§ la.  Mode  d’introduction  des  antiseptiques  dans  l’organisme 
de  phtisiques.  — On  a utilisé  divers  procédés  pour  faire  pénétrer  les 
antiseptiques  dans  l’organisme  des  phtisiques  : les  pulvérisations,  les  inhala- 
tions, les  injections  interstitielles  intra-pulmonaires,  l’introduction  dans  les 
voies  digestives,  l’injection  rectale  et  l’injection  sous-cutanée. 

Les  injections  interstitielles  n’ont  point  donné  de  résultats  favorables. 

Avec  les  pulvérisations  et  les  inhalations,  on  a pensé  qu’on  pouvait  réaliser 
une  thérapeutique  locale  très  efficace.  Mais  Bouchard  répond  qu’avec  ces  mé- 
thodes on  ne  peut  réaliser  qu’une  antisepsie  superficielle;  « c’est  une  thérapeu- 
tique locale  qui  peut  agir  à la  rigueur  sur  les  ulcérations  bronchiques  tubercu- 
leuses, mais  elle  ne  peut  rien  sur  les  tubercules,  beaucoup  plus  nombreux,  qui 
sont  en  évolution  dans  le  tissu  pulmonaire;  or  c’est  précisément  ceux-là  qu'il 
nous  importerait  d’atteindre  ».  Mais  probablement  les  pulvérisations,  et  très 
certainement  les  inhalations,  agissent  comme  voie  d’introduction  du  médica- 
ment dans  la  circulation  générale. 

11  paraît  établi  que  les  antiseptiques  ne  peuvent  agir  sur  les  lésions  tubercu- 
leuses que  s’ils  sont  amenés  au  poumon  par  la  circulation  générale.  La  voie 
d’introduction  la  plus  commode  est  la  voie  gastrique  ; la  plus  sûre  est  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané,  àlais  on  ne  doit  pas  ériger  en  système  l'emploi  de  telle 
ou  telle  méthode  d’administration;  le  choix  doit  varier  avec  le  malade,  avec  la 
forme  clinique  du  mal,  et  aussi  avec  le  remède;  ainsi,  en  ce  qui  concerne  la 
créosote,  c’est  la  voie  rectale  qui  paraît  aujourd'hui  la  meilleure  pour  la  faire 
pénétrer  dans  l’organisme. 

§ 14.  La  créosote  et  ses  dérivés.  — « Parmi  tous  les  remèdes  pro- 
posés contre  la  phtisie  pulmonaire,  ce  que  nous  avons  de  moins  mauvais,  c’est 
la  créosote  » (Bouchard). 

Pour  administrer  avec  fruit  la  créosote,  il  importe  d’abord  d’employer  un 
produit  aussi  pur  que  possible.  Or,  si  l’on  en  croit  M.  Choay,  la  plupart  des 
créosotes  dites  officinales  sont  impures.  Nous  allons  donner,  d’après  cet  au- 
teur, les  caractères  de  la  créosote  pure. 

On  désigne  sous  le  nom  de  créosotes  (xoéaç,  chair  ; ccoÇco,  je  conserve)  les  huiles 
lourdes  qui  proviennent  de  la  distillation  des  goudrons  de  différentes  essences 
végétales  (du  hêtre  en  particulier).  Ce  sont  des  mélanges  d’apparence  oléagi- 
neuse, d’une  forte  odeur  de  résine,  d'une  saveur  caustique,  peu  solubles  dans 
l’eau,  très  solubles  dans  l’alcool  et  dans  les  huiles,  et  dont  la  composition  varie 
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îTavec  les  goudrons  générateurs  et  avec  la  manière  dont  la  distillation  a été  con- 
.•■îLuii.e.  Les  corps  énumérés  ci-après  ont  été  signalés  dans  la  créosote  de  hêtre  : 


On  voit  par  ce  tableau  que  si  l’on  recueille  les  produits  qui  distillent  avant  200% 
«n  recuedlera  des  créosotes,  qui  renferment  surtout  de  l’acide  phénique  (pro- 
duits de  tête)  ; si  l’on  distille  au  delà  de  210“,  on  recueillera  les  produits  autres 
que  le  gaïacol  (produits  de  queue).  Le  Codex,  dans  le  but  d’obtenir  un  produit 
.uniforme,  a fixé  entre  200  et  210“  les  températures  auxquelles  doit  s’effectuer 
•la  distillation.  Dans  ces  conditions,  la  créosote  officinale  est  en  majeure  partie 
‘iormée  de  gaïacol  bouillant  à 200“,  uni  à des  crésylols  et  à une  petite  quantité 
■de  créosol.  C’est  un  liquide  de  densité  1067,  neutre  au  tournesol,  donnant, 
.avec  le  perchlorure  de  fer  neutre,  une  coloration  verte. 

Mais  les  créosotes  commerciales  sont  loin  de  répondre  à de  telles  exigences. 
Sur  55  échantillons  de  créosote  du  commerce  examinés  par  Choay  au  point  de 
"vue  de  la  densité,  deux  seulement  répondaient  à la  densité  normale. 

Les  créosotes  commerciales  ont  pour  caractère  commun  leur  faible  teneur  en 
'Créosote  officinale  et  la  variabilité  des  produits  accessoires;  tantôt  elles  sont 
relativement  chargées  d’acide  phénique,  tantôt  elles  renferment  seulement  un 
grand  excès  de  phénols  supérieurs  et  de  leurs  dérivés,  d’autres  fois  l’acide 
phénique  et  ces  phénols  s’ajoutent  à la  créosote  officinale. 

Vaut-il  donc  mieux  recourir  exclusivement  à l’emploi  d’un  corps  chimique- 
ment défini,  comme  le  gaïacol  — méthylpyrocatéchine  — puisqu’il  constitue  la 
(majeure  partie  de  la  créosote  officinale'^  C’est  un  point  que  nous  examinerons 
plus  loin.  Mais  si  l’on  veut  s’en  tenir  à la  créosote,  il  faut,  pour  compter  sur  un 
effet  thérapeutique  constant,  ne  faire  usage  que  d’un  mélange  de  composition 
toujours  identique. 

Pour  réaliser  cette  condition,  on  prépare  aujourd'hui  une  créosote  officinale 
d’après  les  exigences  du  Codex,  et  on  l’appelle  créosote  alpha  pour  la  distin- 
guer des  prétendues  créosotes  officinales  du  commerce. 

Bouchard,  le  promoteur  du  traitement  de  la  phtisie  par  la  créosote,  trace 
^insi  son  histoire  thérapeutique. 

Beichenbach,  en  1850,  avait  signalé  les  propriétés  coagulante  et  astringente 
de  la  créosote  et  avait  proposé  de  l’appliquer  à la  thérapeutique  des  hémor- 
rJiagies,  de  la  diarrhée,  accidents  qui  sont  fréquents  chez  les  phtisiques.  Après 
avoir  été  employée  contre  les  accidents  de  la  phtisie,  la  créosote  le  fut  contre 
ila  phtisie  elle-même.  Elle  compta  d’abord  des  succès;  elle  eut  de  la  vogue  en 
Allemagne,  en  Angleterre,  en  France.  Mais  Martin-Solon  présenta  à l’Académie 
de  médecine  un  rapport  défavorable  sur  ce  médicament;  Orfila  prétendit  que 
2 grammes  de  créosote  suffisent  à tuer  un  chien,  ce  qui  est  vrai  si  l’on  donne 
la  créosote  en  nature  par  le  tube  digestif,  car  alors  elle  détermine  une  gastro- 
entérite  par  son  action  caustique;  ce  qui  est  faux,  si  l’on  donne  la  même  dose 
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en  soluUon  élendue,  surtout  en  solution  dans  l'huile.  La  créosote  fut  alors 
abandonnée. 

Lorsqu’on  187d  Bouchard  et  Gimbert  voulurent  à nouveau  expérimenter  la 
créosote,  il  ne  s’en  trouvait  pas  1 gramme  dans  les  pharmacies;  ce  qu’on  ven- 
dait sous  ce  nom  n’était  que  de  l’acide  pliénique  impur.  Bouchard  en  fit  fabri- 
quer suivant  la  formule  de  Beichenhach  ; il  étudia  sa  toxicité  sur  l'animal,  ses 
effets  physiologiques  sur  l’homme,  et  il  commença  avec  Gimbert  ses  essais 
thérapeutiques. 

La  créosote  est  un  antiseptique  général  puissant.  Elle  est  en  outre  une  des 
rares  substances  qui  entravent  la  végétation  du  bacille  de  la  tuberculose  dans 
les  cultures  (Guttmann,  Pilatte,  Bouchard,  Coze  et  Simon,  etc.).  D’après  Bou- 
chard, elle  pourrait  même  guérir  la  tuberculose  inoculée  à l’animal. 

Bouchard  a déterminé  son  pouvoir  toxique  ; par  l’injection  intra-veineuse 
d’une  solution  dans  l’eau  alcoolisée  à il  faut  17  millimètres  cubes  de  créo- 
sote par  kilogramme  pour  tuer  un  lapin  ; par  l’injection  sous-cutanée  d'une 
solution  huileuse  de  créosote,  il  faut  pour  tuer  un  kilogramme  d’animal  une 
dose  19  fois  plus  forte.  On  peut  sans  danger  injecter  tous  les  jours  à un  lapin 
‘■2b  millimètres  cubes  par  kilogramme  en  solution  huileuse  au  quart.  Cette 
dose  quotidienne,  qui  est  sans  danger  pour  l’animal,  équivaut  à 15  grammes 
pour  un  homme  de  CO  kilogrammes.  Or,  chez  l'homme.  Bouchard  ne  prescrit 
jamais  plus  de  5 grammes  de  créosote  par  jour. 

Quand  on  donne  aux  animaux  des  doses  non  mortelles,  le  seul  phénomène 
qu’on  observe  est  un  ralentissement  de  la  respiration  ; le  chiffre  des  respirations 
tombe  de  80  à 10  par  minute;  on  note  parfois  des  pauses  respiratoires  longues 
et  inquiétantes.  Bouchard  avait  déjà  noté  ce  ralentissement  de  la  respiration 
chez  l’homme. 

Ghez  l’homme  sain,  avec  les  doses  thérapeutiques ^on  n’observe  aucune  action 
sur  la  circulation,  la  nutrition,  et  la  calorification.  La  proportion  d'urée,  d’acide 
phosphorique  dans  l’urine,  reste  la  même;  l’acide  urique  diminue  seul.  Une  fois 
absorbée  et  répandue  dans  l’organisme,  la  créosote  en  sort  principalement  par 
les  poumons  et  les  reins,  comme  l’indiquent,  en  cas  d'absorption  à doses 
toxiques,  la  polyurie,  la  dysurie,  la  coloration  brune  de  l’urine  d’une  part,  et 
l’excitation  bronchique  avec  hypérémie  et  odeur  créosotée  de  l’haleim- 
d’autre  part.  Gertains  malades,  après  ingestion  de  la  créosote,  éprouvent  dans 
la  bouche  la  saveur  du  médicament,  ce  qui  semble  prouver  que  la  créosote 
s'élimine  aussi  par  les  glandes  salivaires.  ]\Iais,  en  somme,  la  question  de 
l’élimination  de  la  créosote  et  celle  de  ses  transformations  dans  l'organisme 
sont  encore  peu  connues. 

Bouchard  et  Gimbert  ayant  administré  la  créosote  à des  phtisiques  consta- 
tèrent chez  la  j)lupart  une  diminution  de  l’expectoration  et  de  la  toux,  le  retour 
de  l’appétit,  la  disparilion  de  la  fièvre  et  des  sueurs  et  le  relèvement  des 
forces;  en  même  temps  les  signes  physiques  s’amélioraient.  Sur  95  phtisiques, 
ils  obtinrent  25  guérisons  apparentes,  29  améliorations,  18  insuccès,  21  morts. 
Les  faits  signalés  par  Bouchard  et  Gimbert  ont  été  vérifiés  par  presque  tous 
les  auteurs  qui  ont  employé  la  créosote.  En  Allemagne,  en  particulier,  Som- 
merbrodt  et  Eràntzel  ont  reconnu  les  bons  effets  de  ce  remède.  On  peut 
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administrer  la  créosote  par  la  voie  stomacale,  par  la  voie  rectale,  par  la  voie 
bi’onchique,  par  la  voie  dermique  et  par  la  voie  hypodermique. 

g 15.  Créosote  par  la  voie  stomacale.  — Posons  d’abord  en  principe  qu’il 
ne  paraît  pas  nécessaire  de  faire  pénétrer  dans  l’organisme  du  phtisique  plus 
de  2 gi'ammes  de  créosote  par  jour;  mais  ajoutons  que,  pour  obtenir  des 
effets  appréciables,  il  faut  donner  une  dose  quotidienne  d’au  moins  1 gramme 
du  médicament.  La  dose  de  créosote  doit  donc  être,  à notre  sens,  de  1 à 
2 grammes  par  jour. 

Pour  administrer  la  créosote  par  la  voie  stomacale.  Bouchard  conseille  les 
formules  suivantes  : 

Pilules  ; 1“  Créosote  de  hêtre 10  grammes. 

Poudre  de  savon  amygdalin  séchée  à Tétin  e.  25  — 

Divisez  en  100  pilules;  prendre,  8 à 10  pilules  par  jour,  ce  qui  fait  de  0f,80  à 1 gramme 
de  créosote. 

2°  Créosote  de  hêtre 4 grammes. 

Baume  de  Tolu 7 — 

Térébcntliine  de  mélèze 1 — 

Acide  benzoïque O.  S. 

Divisez  en  80  pilules;  prendre  10  pilules  par  jour,  ce  qui  fait  O^qoO  de  créosote  i)ar  jour. 

La  forme  pilulaire  ne  nous  a pas  paru  très  favorable  ; il  arrive  souvent  que  les 
pilules  traversent  le  tube  digestif  comme  un  corps  étranger.  Il  vaut  mieux  se 
servir  des  solutions  (huileuses  ou  alcooliques). 


Solutions:  1“  Créosote  de  hêtre 50  grammes. 

Huile  de  foie  de  morue O.  S.  jiour  1 litre. 


1 ou  2 cuillerées  matin  et  soir;  chaque  cuillerée  contient  0;%75  de  créosote. 

On  a remplacé  l’huile  de  foie  de  morue  qui  peut  inspirer  du  dégoût  par  Thuile  de  faines 
ou  par  la  glycérine.  On  peut  aussi  inclure  Thuile  de  foie  de  morue  créosotéc  dans  des  cap- 
sules. 

2»  Créosote ISsqôO 

Teinture  de  gentiane 50  grammes. 

Alcool  à 80“ 250  — 

Vin  de  Malaga O.  S.  pour  1 litre. 

1 cuillerée  à soupe  renferme  0«'',20  de  créosote.  On  en  doit  administrer  5 ou  6 par  jour; 
chaque  fois  la  solution  doit  être  délayée  dans  une  certaine  quantité  d’eau  ; sans  cela  elle 
est  irritante  pour  Testomac. 

Rosenthal  a proposé  d’administrer  la  créosote  sous  forme  (.Veau  minérale  : 
voici  sa  formule  : 


Eau  gazeuse 970  grammes. 

Cognac 50  — 

Créosote 0«',00  à 1«',20. 

On  prescrit  d’abord  un  sixième,  puis  un  tiers,  puis  la  moitié  d’un  litre  après  chaque 
repds. 

Tout  récemment,  Chaumier  (de  Tours)  a préconisé  le  carbonate  de  créosote, 
préparation  qui  serait  parfaitement  tolérée  par  l’estomac,  et  dont  on  peut 
administrer,  tous  les  jours,  sans  aucun  inconvénient,  5 grammes  et  plus. 
Chaumier  préfère  le  cai’bonate  de  créosote  au  carbonate  de  gaïacol,  qu’on  a 
proposé  aussi  de  substituer  au  gaïacol,  ainsi  que  nous  le  dirons  plus  loin. 

g 16.  Créosote  par  la  voie  rectale.  — L’introduction  de  la  créosote  par  la 
voie  rectale  a été  érigée  en  méthode  systématique  par  Revillet  ('). 

(')  Se®!-,  médicale,  1891,  p.  263,  n”  55. 
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Eau . 200  grammes. 

Créosote  pure  de  goudron  de  hêtre  . 2 à 4 — 

Huile  d’amandes  douces 25  — 

Jaune  d’œuf n“  1. 


On  commence  par  faire  dissoudre  la  créosote  dans  l’huile;  on  émulsionne 
ensuite  avec  le  jaune  d’œuf.  On  obtient  ainsi  un  liquide  bien  lié,  homogène, 
d’apparence  laiteuse  et  de  coloration  jaunâtre.  Si  l’on  veut  que  l’émulsion  soit 
plus  fine,  on  peut  ajouter,  avant  de  verser  de  l’eau,  quelques  centigrammes  de 
gomme  adragante.  Revillet  emploie  de  préférence  l’huile  d’amandes  douces 
parce  qu’elle  dissout  parfaitement  la  créosote,  parce  qu’elle  ne  cause  pas  de 
coliques,  et  qu’elle  contient  des  matières  grasses,  qui  constituent  un  adjuvant 
non  à dédaigner  dans  la  suralimentation  du  tuberculeux.  Le  lavement  est  pris 
ordinairement  le  soir,  avant  de  se  coucher;  il  est  mieux  conservé  la  nuit  que 
dans  le  jour,  oii  le  malade  est  exposé  à faire  des  efforts.  Les  premières  fois,  il 
faut  au  préalable  débarrasser  l’intestin  par  un  lavement  d’eau  tiède  ; au  bout  de 
quelques  jours,  il  n'est  plus  nécessaire  de  recourir  à cette  précaidion.  Après  le 
lavement,  les  signes  de  l’absorption  se  manifestent  rapidement;  le  malade  a 
presque  instantanément  le  goût  de  la  créosote  dans  la  bouche  et  les  urines 
deviennent  d’un  noir  verdâtre.  La  créosote,  administrée  en  lavement,  est  donc 
parfaitement  absorbée. 

Le  D*’  Chabaud  administre  aussi  la  créosote  en  lavement,  mais  sous  forme 
d’eau  créosotée  préparée  de  la  façon  suivante.  La  créosote  pare  se  dissout 
dans  l’eau  à 13°,  dans  la  proportion  de  1 gramme  (ou  40  gouttes  environ) 
pour  100  grammes  d’eau.  C’est  cette  solubilité  plus  grande  de  la  créosote 
rectiliée  qui  permet  d’employer  l’eau  simple  comme  véhicule.  On  peut  donc  for- 
muler : 


CréosoLe  reclifiée  de  goudron  de  hêtre.  . . 1 à 5 grammes. 

Eau  distillée 100  à 300  — 

Mêlez.  — Agiter  avant  <lc  s’eri  servi)-. 


On  emploie  l’eau  à la  température  ambiante  en  été  et  légèrement  chauffée  en 
hiver.  Si  l’on  désire  avoir  moins  de  véhicule  et  plus  de  remède  actif,  afin  de 
diminuer  la  réplétion  intestinale,  il  suffit  d’ajouter  un  peu  d’alcool,  qui  aug- 
metde  de  beaucoup  la  solubilité  de  la  créosote,  et  l’on  formule  ainsi  : 

Créosote  rectifiée 5 grammes. 

Cognac 10  — 

E;ui  ilistilléc 200  — 

Mêlez.  — Agiter  avant  île  s’cii  servit-. 

On  peut  donner,  suivant  les  indications,  deux  ou  trois  lavements  dans  la 
journée,  et  l’on  voit  quelles  doses  énormes  de  créosote  peuvent  être  ainsi 
absorbées.  Jamais  M.  Chabaud  n’a  observé  ni  douleur  ni  colique  ; le  lavement 
est  aussi  bien  toléré  qu’un  lavement  ordinaire. 

Le  D'’  Guiter  recommande  aussi  vivement  ce  mode  d’administration  de  la 
créosote.  L’eau  créosotée  saturée,  dit-il,  est  parfaitement  tolérée  par  le  rectum 
et  intégralement  absorbée;  le  malade  peut  préparer  lui-même  la  solution  ; 
18  gouttes,  c’est-à-dire  1 gramme  de  créosote  (o3  à 34  gouttes  avec  le  compte- 
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gouttes  de  pharmacie),  se  dissolvent  entièrement  dans  120  grammes  d’eau  tiède. 
Ces  lavements  peuvent  être  répétés  2 à a fois  par  jour,  après  évacuation  natu- 
relle ou  provoquée  de  l’intestin. 

M.  Kugler  a préparé  des  suppositoires  creux  renfermant  50  centigrammes  à 
i gramme  de  créosote,  et  que  le  malade  peut  s’introduire  lui-même  dans  le  rec- 
tum. Ce  perfectionnement  simplifierait  beaucoup  l’emploi  thérapeutique  de  la 
créosote  introduite  par  la  voie  rectale.  D’après  l’auteur,  on  pourrait  administrer 
ainsi  2 grammes  de  créosote  par  jour  sans  déterminer  d’irritation  rectale,  et  sans 
|)rovoquer  de  la  diarrhée  ou  de  l’entérite. 

Nous  avons  employé  plusieurs  fois  les  lavements  créosotés  suivant  la  formule 
de  Revillet,  et  nous  avons  été  surpris  de  la  parfaite  tolérance  du  rectum  pour 
celte  médication,  et  aussi  de  l'absorption  rapide  et  sûre  de  la  créosote.  La 
voie  rectale  nous  paraît  la  meilleure  pour  administrer  la  créosote. 

§ 17.  Créosote  en  inhalations,  en  pulvérisation,  en  injections  trachéales 
ou  intrapulmonaires.  — Les  iahcd citions  de  vapeur  de  goudron  ou  de 
créosote  ont  été  employées  par  Crichlon  (1825)  et  Hufeland  (1825)  contre  la 
phtisie.  Au  début,  on  faisait  évaporer  la  créosote  au-dessus  d’une  lampe,  et 
le  malade  en  respirait  les  vapeurs.  Aujourd’hui,  on  se  sert  d’appareils  inhala- 
teurs. Le  plus  simple  est  le  classique  flacon  à deux  tubulures,  dont  l’un 
des  tubes  plonge  dans  la  créosote  en  solution  hydro-alcoolique  à 10  pour  100, 
et  dont  l’autre,  (pii  ne  plonge  pas,  sert  à l’aspiration.  Ces  inhalations  sont 
vivement  recommandées  par  C.  Paul.  Elles  ne  nous  ont  donné  que  des  résul- 
tats fort  incertains. 

Tapret  a conseillé  les  pulvérisations  de  créosote;  un  pulvérisateur  à vapeur 
répand  dans  la  chambre  du  malade,  pendant  plusieurs  heures,  la  solution  sui- 
vante ; 

Ci’cosoLc K)  grammes. 

Alcool 200  - 

Glycénliic 20  — 

Eau 770  — 

Mais  Tapret  paraît  avoir  abandonné  ce  mode  de  traitement  pour  le  remplacer 
par  les  inhalations  de  vapeur  créosoiées  sous  pression.  Par  les  inhalations  sim- 
ples et  par  les  pulvérisations,  il  est  rare  en  effet  que  le  remède  pénètre  dans  les 
profondeurs  du  poumon  et  soit  absorbé  en  quantité  suffisante.  Les  inhalations 
sous  pression  ont  été  employées  par  Tapret  pour  répondre  à ces  (fesîV/eruia.  Dans 
une  cloche  de  12  mètres  cubes  où  le  malade  est  placé,  on  comprime  l’air  à un 
tiers  ou  une  moitié  d’atmosphère;  l’air,  avant  d’être  poussé  dans  la  cloche  à 
l’aide  d’une  pompe  foulante,  traverse  un  barboteur  contenant  5 litres  de  créo- 
sote, puis  un  autoclave  rempli  de  copeaux  de  hêtre  imbibés  de  créosote.  Les 
malades  restent  chaque  jour  dans  la  cloche  pendant  4 heures.  Tapret  se 
loue  beaucoup  des  résultats  de  cette  méthode,  et  G.  Sée,  qui  s’en  est  servi  en 
1891,  en  a retiré  de  très  bons  effets.  La  nouvelle  méthode  de  Tapret  et  G.  Sée 
présente  l’avantage  de  faire  absorber  la  créosote  plus  sûrement  que  par  les 
inhalations  ou  les  pulvérisations  simples;  et  elle  joint  les  elfets  bienfaisants 
de  la  pneumothérapie  à ceux  de  l’antisepsie  respiratoire.  Nous  avons  vu  à 
riiôpital  Necker  des  phtisiques  qui  avaient  été  soignés  par  Tapret,  à l’hôpital 
Saint-Antoine  des  malades  qui  déclaraient  avoir  été  très  améliorés  par  cette 
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médication  et  qui  attribuaient  leur  rechute  à ce  qu’ils  avaient  cessé  trop  tôt  de 
s’y  soumettre. 

On  a essayé  aussi  les  injections  inira trachéales  d’huile  créosotée.  Dor  a pra- 
tiqué deux  l'ois  par  jour  une  injection  de  2 grammes  d’une  solution  créosotée  à 
20  pour  100.  Les  résultats  obtenus  n’ont  pas  été  très  favorables. 

On  a employé  enfin  les  injections  intrapuimonaires  de  créosote  ; Lépine 
et  Truc  se  sont  servis  à cet  usage  de  solutions  de  créosote  dans  l'alcool  à 00" 
(à  2 ou  4 pour  100)  ; ils  injectaient  chaque  fois  1 à 2 centimètres  cubes.  Les  résul- 
tats ont  été  à peu  près  nuis. 

§ 18.  Créosote  par  la  voie  cutanée.  — V.  Gilbert  a recommandé  les  fric- 
tions créosotées  sur  toute  la  partie  supérieure  du  tronc  avec  la  pommade  sui- 
vante : 


Daremberg  s’est  bien  trouvé  de  ce  mode  d’administration. 

§ 19.  Créosote  par  la  voie  hypodermique.  — La  voie  sous-cutanée  est 
regardée  aujourd’hui  par  quelques  auteurs  comme  la  plus  sûre  pour  faire 
absorber  toutes  les  substances  réputées  bacillicides.  Déclat  préconise  depuis 
longtemps  les  injections  sous-cutanées  d’acide  phénique;  Roussel  injecte  des 
solutions  huileuses  d’eucalyptol  iodoformé,  d’cucalyptol  pur,  d’eucalyptol 
gaïacolé.  Gimbert  conseille  les  injections  d’huile  créosotée,  et  sa  pratique  a 
été  le  point  de  départ  de  la  méthode  que  nous  allons  étudier. 

Dans  la  méthode  de  Gimbert,  ce  n'est  pas  seulement  la  voie  d’administration 
qui  est  spéciale,  c’est  aussi  la  dose  considéredde  de  créosote  qu’il  injecte. 
Gimbert  se  sert  de  la  solution  dans  l'huile  d'olive  au  quinzième  et  introduit, 
de  préférence  sous  la  peau  du  thorax,  par  une  seide  piqûre,  de  10  à fiO  centi- 
mètres cubes  de  cette  solution.  Cette  injection,  (jui  se  fait  sans  secousse  et  avec 
une  extrême  lenteur,  à l’aide  d’itn  appareil,  à pression  d'air,  serait  fort  peu 
douloureuse  et  ne  provoquerait  pas  d’accidents.  Rurlureaux  a surenchéri 
encore,  et,  à l’aide  d’un  appareil  spécial  imaginé  par  lui,  il  a injecté  jusqu’à 
0 grammes  et  plus  de  créosote  par  une  seule  piqûre.  Guiter  a fait  aussi  de  très 
nombreuses  et  très  copieuses  injections  d’huile  créosotée  avec  la  petite  seringue 
de  Roux,  de  2 à 4 centimètres  cubes,  doni  le  piston  en  moelle  de  sureau  et  le 
corps  de  pompe  en  verre  se  stérilisent  aisément  par  une  courte  ébullition  dans 
l’eau.  D’ailleurs,  quel  que  soit  l’appareil  (pi’on  emploie,  toutes  les  précautions 
antiseptiques  doivent  être  prises;  à cette  condition  seulement  on  évitera  de 
])rovoquer  un  phlegmon  au  niveau  de  la  picjûre.  L’huile  d’olive  employée  doit 
être  lavée  à l’alcool,  puis  stérilisée  par  la  chaleur;  la  créosote  doit  être  pure  et 
remplir  les  conditions  que  nous  avons  indiquées;  l'appareil  à injection  doit  être 
soigneusement  stérilisé;  les  mains  de  l'opérateur  doivent  être  très  propres;  la 
peau  du  patient  doit  être  désinfectée  à l’aide  de  l'alcool  naphtolé  ou  d’une  autre 
solution  antisepticpie  (').  On  doit  d'abord  enfoncer  l’aiguille  seule,  et  s’assurer, 

(')  Les  injections  sous-cutonées  d'huile  créosolée  sont  douloureuses  si  la  solution  est 


Créosote 
Lanoline 
Axonge . 


5 grannnes. 


Huile  d’olive 
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par  le  défaut  d’écoulement  sanguin,  qu’elle  n’a  pas  pénétré  dans  une  veine; 
c’est  le  seul  moyen  d’éviter  les  embolies  huileuses  qui  ont  été  observées  deux 
fois  et  qui  ont  été  suivies  de  mort  dans  un  cas. 

L’opinion  de  la  très  grande  majorité  des  médecins  reste  hésitante  sur  la 
valeur  de  ce  nouveau  mode  de  traitement.  L’injection  sous-cutanée  d’une  forte 
dose  d’huile  créosotée  abaisse  momentanément  la  température,  puis  souvent 
celle-ci  remonte  violemment  quelques  heures  après.  « Lorsque,  sous  l’influence 
de  l'injection,  dit  Gimbert,  naît  un  accès,  c’est  qu’il  est  le  résultat  d’une  action 
thérapeuti(jue.  » A quoi  Daremberg  répond  ; « Pour  qu’une  médication  de  la 
tubercijlose  soit  acceptable,  il  faut  tout  d’abord  qu’elle  ne  détermine  pas  d’ac- 
cès de  fièvre  même  thérapeutique.  On  a abandonné  la  tuberculine  de  Koch 
parce  qu'elle  provoquait  la  fièvre,  on  devra  abandonner  les  injections  de 
créosote  à hautes  doses  toutes  les  fois  qu’elles  provoqueront  de  la  fièvre.  » 

Burlureaux  a été  frappé  de  ce  fait  que  certains  phtisiques  supportent  bien  la 
créosote,  même  à très  haute  dose,  et  que  d’autres  présentent  de  l’intolérance, 
même  pour  de  petites  doses,  soit  dès  le  début,  soit  pendant  la  durée  du  trai- 
tement. Burlureaux  condamne  tout  phtisique  qui  supporte  mal  la  créosote;  il 
reconnaît  l’intolérance  des  malades  aux  signes  suivants  : 

1“  En  général,  le  fait  de  percevoir  la  saveur  de  créosote  pendant  longtemps, 
surtout  après  avoir  reçu  des  doses  relativement  minimes,  est  un  indice  d’into- 
lérance; ce  signe  n’a  d’ailleurs  qu’une  valeur  secondaire,  surtout  quand  il  est 
isolé. 

2“  L’apparition  des  urines  noires,  si  elle  ne  survient  qu’accidentellement,  ou 
à la  suite  de  très  fortes  doses,  n’a  aucune  valeur  pronostique,  et  n’indique  en 
rien  l'intolérance.  Mais  si  les  malades  ont  des  urines  noires  et  surtout  très 
noires  avec  des  doses  minimes  de  médicament,  et  d'une  façon  fréquente,  le 
médecin  doit  faire  des  réserves  et  être  prudent  dans  sa  thérapeutique. 

o°  L’apparition  de  vertiges,  d’ivresse,  voire  même  de  torpeur,  avec  anéan- 
tissement général,  impossibilité  d’associer  deux  idées,  n’indique  pas  l’intolé- 
rance; ces  phénomènes  sont  d’ailleurs  rares  : ils  ne  durent  que  quelques  jours 
chez  le  même  malade. 

¥ La  sueur  survient  fréquemment  au  début  du  traitement,  immédiatement 
à la  suite  des  injections;  elle  est  quelquefois  profuse,  durant  sept  ou  huit 
heures.  Si  ce  phénomène  survient  isolément  sans  être  accompagné  de  ceux 
dont  il  va  être  question,  il  n’a  pas  grande  valeur  pronostique,  et  n’indique  pas 
l’intolérance,  mais  il  est  rare  qu’il  survienne  isolément.  Le  plus  souvent  il 
s’accompagne  d’une  poussée  fébrile,  et  alors  deux  cas  peuvent  se  présenter.  Ou 
bien  la  fièvre  n’est  guère  perceptible  qu’au  thermomètre,  l’état  général  n’est 
pas  altéré,  et  il  faut  alors  continuer  le  traitement,  abaisser  au  besoin  les  doses 

trop  concentrée.  On  peut  cependant  éviter  la  douleur  provoquée  par  des  solutions  fortes 
en  les  additionnant  de  cocaïne,  suivant  la  formule  de  A.  Josias: 


Huile  d’olive  pure  stérilisée.  . . 8 centimètres  cubes. 

Cocaïne 0-%01. 

Créosote  pure  de  hêtre 1 gramme. 


On  injecte  ce  mélange  en  une  seule  séance;  on  praticpic  ces  injections  tous  les  dcu.x 
jours  pendant  deux  mois  et  on  les  reprend  ensuite  après  un  repos  plus  ou  moins  pro- 
longé. 
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et  la  tolérance  finit  par  s’établir.  On  bien  les  sueurs  s’accompagnent  d'un 
malaise  avec  frisson  violent,  céphalée  et  sentiment  de  refroidissement;  les 
extrémités  sont  glacées,  la  respiration  ralentie,  le  pouls  petit  ; le  tableau  est 
celui  de  la  forme  algide  de  la  fièvre  pernicieuse.  La  crise  ne  dure  guère,  que 
trois  quarts  d’heure  et  est  suivie  souvent  d’un  grand  état  de  bien-être.  Malgré 
cela  il  faut  renoncer  en  pareil  cas  au  médicament,  ou  tout  au  moins  tâtonner  à 
des  doses  beaucoup  plus  faibles. 

Guiter,  qui  a fait  une  remarquable  étude  sur  la  médication  par  la  créosote  à 
haute  dose,  conclut  que  les  tuberculeux  torpides  et  apyrétiques  la  tolèrent  bien 
et  en  retirent  un  très  réel  bénéfice;  et  il  ajoute  « que  la  marche  fébrile  de  la 
tuberculose  constitue  dans  la  grande  majorité  des  cas  une  contre-indication 
des  pins  sérieuses  au  traitement  créosote;  que,  si  raccoutumance  peut  être 
recherchée  dans  ces  cas  avec  la  plus  grande  prudence,  elle  est  rarement 
obtenue,  que  les  accidents  sont  fréquents  et  doivent  être  connus  et  qn'on  ne 
peut  alors  passer  outre  sans  mettre  rapidement  la  vie  des  malades  en  péril  ». 
Ainsi,  pour  Guiter,  les  malades  qui  présentent  les  signes  d’intolérance  sont 
ceux  qui  ont  de  la  fièvre;  nous  revenons  par  un  détour  à cette  loi  que 
nous  nous  sommes  déjà  efforcé  de  mettre  en  lumière,  à savoir  que  les  plüisies 
apyrétiques  sont  relativement  bénignes  et  se  trouvent  bien  de  la  plupart  des 
médications,  et  que  les  phtisies  toujours  fébriles  sont  habituellement  rebelles  à 
tout  traitement  et  entraînent  fatalement  la  mort. 

A l’heure  actuelle,  cette  discussion  sur  la  valeur  des  injections  sous-cutanées 
de  créosote  a un  peu  perdu  de  son  intérêt.  La  voie  rectale  est  un  moyen  aussi 
sûr  que  la  voie  sous-cutanée  pour  faire  absorber  de  hautes  doses  de  créosote; 
le  lavement  ne  nécessite  pas  l'appareil  instrumental  de  l’injection  sous-cntanée  ; 
le  malade  peut  le  préparer  et  le  prendre  sans  l’intervention  d’un  tiers;  ce  sont 
là  de  réels  avantages.  D’ailleurs,  tout  ce  que  nous  avons  dit  de  la  tolérance  ou 
de  l’intolérance  des  malades  à l’égard  des  fortes  doses  du  remède,  peut 
s’appliquer  aussi  bien  à la  créosote  absorbée  par  le  rectum  qu'à  la  créosote 
absorbée  par  l’hypoderme. 

§ 20.  Mode  d’action  de  la  créosote.  — Le  mode  d’action  de  la  créosote  sur 
les  lésions  tubercnleuses  du  poumon  est  assez  complexe.  Ce  serait  une  erreur 
de  croire  que  ce  remède  n'agit  que  par  son  pouvoir  antibacillaire.  Ce  pouvoir 
antibacillaire  est  faible.  La  créosote  nous  paraît  avoir  une  action  bien  plus 
énergique  sur  les  microbes  des  infections  secondaires  qui  sont  ordinairement 
associés  an  bacille  de  la  tuberculose.  A ce  i^oint  de  vue,  elle  agit  comme  le 
plus  puissant  des  balsamiques;  sous  son  influence,  on  voit  diminuer  la  toux  et 
l’expectoration  et  les  râles  bullaires  deviennent  moins  abondants.  En  outre,  la 
créosote,  mal  tolérée  par  quelques  phtisiques,  exerce  sur  d’autres  une  action 
stomachique  qui  a été  constatée  par  Walshe,  Hopmann,  Klemperer,  Peter  et 
nons-même;  elle  réveille  l’appétit  et  diminue  les  douleurs  qui  suivent  l’inges- 
tion des  aliments.  Cette  action  stomachique  ajoute  ses  bons  effets  à ceux  de 
l’amélioration  de  la  lésion  pulmonaire.  Peter  et  Ferrand  expliquent  le  mode 
d’action  de  la  créosote  d’une  manière  un  peu  spéciale  ; pour  eux,  l’élimination 
dn  remède  par  les  poumons  amène  an  niveau  des  tissus  qu’elle  traverse  un 
état  inflammatoire  simple  qui  se  substitue  au  catarrhe  spécifique  et  finit  par 
le  faire  disparaître.  Et  Peter  ajoute  que  l’emploi  de  la  créosote  est  peut-être 
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plus  utile  pour  protéger  les  tissus  sains  que  pour  guérir  ceux  qui  sont  déjà 
envahis  par  la  tuberculose.  Guiter  admet  de  son  côté  que  la  créosote  agit 
bien  plus  comme  un  irritant  favorisant  la  sclérose  curatrice  que  comme  un 
antimicrobien. 

§ 21.  Indications  et  contre-indications  de  la  créosote.  — Quoi  qu’il  en  soit 
de  ce  mode  d’action,  la  créosote  est,  comme  le  dit  Bouchard,  le  moins  mau- 
vais des  remèdes  proposés  contre  la  tuberculose.  Doit-on  l’administrer  à tous 
les  phtisiques?  — On  peut  toujours,  quand  on  soigne  un  phtisique  pour  la  pre- 
mière fois,  lui  administrer  la  créosote  à doses  faibles  et  croissantes  pour  tâter  sa 
susceptibilité.  Les  phtisiques  fébriles  la  supportent  en  général  très  mal,  et  sont 
obligés  d’en  cesser  l’usage  au  bout  de  très  peu  de  jours.  Mais  cette  règle 
n’est  pas  absolue  : nous  connaissons  des  cas  où  la  créosote  a pu  être  tolérée 
par  des  tuberculeux  fébricitants  qu’elle  a beaucoup  améliorés;  dans  ces  cas, 
on  doit  ordinairement  administrer  des  doses  faibles,  inférieures  à 1 gramme. 

Les  phtisiques  toujours  apyrétiques,  ou  même  les  phtisiques  chez  lesquels 
la  tièvre  est  inconstante  et  revient  sous  forme  de  crises  séparées  par  un 
intervalle  apyrétique  plus  ou  moins  long,  supportent  en  général  très  bien  la 
créosote.  Cependant  il  y a d’assez  nombreuses  exceptions  à cette  règle.  Quand 
les  phénomènes  d’intolérance  se  manifestent,  il  ne  faut  pas  hésiter  à aban- 
donner l’usage  de  ce  médicament.  La  tolérance  des  malades  étant  reconnue, 
il  faut  élever  les  doses  à D‘,50  ou  2 grammes  par  jour;  le  remède  sera  admi- 
nistré d’abord  par  la  voie  stomacale,  et  de  préférence  sous  forme  de  solution 
alcoolique;  mais  si  l’estomac  le  supporte  mal,  ce  qui  arrive  assez  fréquemment, 
on  le  fera  prendre  }>ar  la  voie  rectale,  qui  est  excellente,  ainsi  que  nous  l’avons  dit. 

Dans  la  phtisie  fd^reuse,  il  faut  choisir  les  inhalations  de  vapeurs  créosotées 
sous  pression,  parce  que  les  bons  effets  de  l’air  comprimé  se  joindront  à -ceux 
des  vapeurs  créosotées. 

D’après  quelques  auteurs,  les  hémoptysies,  la  diarrhée  et  l’albuminurie  sont 
des  contre-indications  à l’iisagé  de  la  créosote.  Mais,  d’après  Bouchard,  aucun 
de  ces  trois  symptômes  n’est  influencé,  ni  en  bien  ni  en  mal,  par  ce  remède;  et 
aucun  d’eux  ne  constitue  une  contre-indication.  En  ce  qui  concerne  la  diarrhée, 
nous  avons  observé  des  phtisiques  chez  lesquels  elle  disparaissait  sous  l’in- 
lluence  des  lavements  créosotés. 

Les  effets  de  la  médication  créosotée  sur  les  phtisiques  qui  la  tolèrent  bien 
sont  très  variables.  Chez  les  uns,  son  effet  est  absolument  nul.  Chez  d’autres, 
elle  donne  une  amélioration  manifeste  des  troubles  fonctionnels  et  de  l’état 
général,  mais  elle  ne  modifie  en  rien  ni  les  signes  physiques,  ni  le  nombre  des 
bacilles  des  crachats;  chez  ceux-ci  l’amélioration  obtenue  ne  persiste  pas.  Chez 
d’autres,  enfin,  la  créosote  a un  effet  curateur  indéniahle  : elle  diminue  la  toux, 
l’expectoration,  le  nombre  des  bacilles  des  crachats,  modifie  les  signes  physi- 
ques, supprime  la  fièvre  et  les  sueurs  et  améliore  considérablement  l’état  général. 

g 22.  Ga’iacol.  — L’instabilité  de  composition  de  la  créosote  a conduit  à la 
remplacer  par  le  gaïacol(‘).  Le  gaïacol  fut  isolé  pour  la  première  fois  par (*) 

(*)  De.m.\his,  InjccUons  hypodermiques  de  gaïacol  iodoformé  dans  le  traitement  de  la 
tuberculose  jiulmonaire  ; Thèse  de  Paris,  1891  (sous  rins])iration  de  ]\I.  Ferrand).  — M.  An- 
GiiELOvici,  Des  divers  traitements  de  la  tuberculose  et  du  gaïacol  en  particulier;  Thèse  ae 
Paris,  1891  (sous  l’inspiration  de  M.  Peter). 
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Sainte-Claire  Deville  dans  la  distillation  de  la  résine  de  gaïac.  Il  est  un  des 
principaux  constituants  de  la  créosote  rectifiée  et  il  en  est  considéré  comme  le 
principe  actif  par  Sahli.  Or  cette  dernière  assertion  est  contestable  et  a été 
contestée  par  Main(').  Le  gaïacol  a été  employé  à la  place  de  la  créosote 
par  Bourget  (de  Genève),  Friintzel,  Labadie-Lagrave,  Jumon,  Picot  (de 
Bordeaux),  Pignol  et  Diamantberger,  etc.  Toutes  les  formules  pharmaceu- 
tiques applicables  à la  créosote  peuvent  servir  pour  le  gaïacol,  qui  se  donne  aux 
mômes  doses.  Mais  les  auteurs  précédents  conseillent  presque  tous  d’admi- 
nistrer le  gaïacol  en  injections  hypodermiques;  presque  tous  aussi  l’associent, 
nous  ne  savons  trop  pourquoi,  à l’iodoforme. 


Formule  de  Picot. 

Gaïacol  pur 2s%à0. 

lodoformc ()ï%.àO. 

Huile  d’olive  stérilisée.  , 

Vaseline  liquide 1 cubes. 

On  débute  pai-  une  injection  de  I centimètre  cube  jiendant  quatre  jours,  puis  2 centi- 
mètres cubes.  Au  bout  de  quelques  jours  on  injecte  5 centimètres  culjes. 


Formule  de  Diamantberger . 

Gaïacol  i)ur 23  grammes. 

Huile  d’amandes  douces  stérilisée  à l’étuve.  . 25  — 

Ghlorbydrate  de  cocaïne 0*q50. 


Pour  éviter  les  réactions  trop  fortes,  (jue  l’on  l'emarque  au  début  du  traitement,  on  dé- 
bute par  une  denii-seringue  tous  les  deux  jours  pendant  une  ou  deux  semaines,  [mis  une 
demi-seringue  tous  les  jours;  ensuite  une  seringue  tous  les  deux  jours,  puis  tous  les  jours. 
La  tolérance  est  rapidement  obtenue. 


Nous  avons  observé,  dans  le  service  de  Peler,  des  malades  traités  avec  une 
formule  analogue  à celle  de  Picot.  Les  résultats  nous  ont  paru  fort  médiocres. 
De  plus,  les  malades,  après  chaque  injection,  éprouvaient  un  malaise  général 
et  présentaient  des  sueurs  extrêmement  abondantes. 

En  somme,  il  ne  nous  paraît  pas  prouvé  que  le  gaïacol  soit  supérieur  à la 
créosote. 

g 2Ô.  Autres  dérivés  de  la  créosote.  — B.  Seifert  et  F.  Ilolscher  prétendent 
que  le  gaïacol  lui-même  est  souvent  impur  et  proposent  de  le  remplacer  par  le 
carbonate  de  gaïacol,  dont  ils  ont  administré  par  la  voie  gastrique,  sous  forme 
de  poudre,  jusqu’à  6 grammes  par  jour. 

Walzer  propose  le  benzoyl-gaïacol,  produit  cristallin  de  la  combinaison  de 
l’acide  benzoïque  et  du  gaïacol  ; il  administre  cette  substance  par  la  voie  [gas- 
trique sous  forme  de  poudre,  et  pousse  les  doses  jusqu’à  5 grammes  par  jour. 

Haas  conseille  enfin  le  styracol,  éther  cinnamique  du  gaïacol. 

Ces  trois  produits  auraient  l’avantage  d’être  insipides  et  d’être  très  bien 
tolérés  par  l’estomac. 

g ‘ii.  Essences  volatiles  et  substances  balsamiques.  — Les  pro- 
priétés antiseptiques  des  essences  volatiles  sont  connues  depuis  l’antiquité; 
de  nos  jours  elles  ont  été  démontrées  expérimentalement  par  Jalan  de  la 
Croix  (1881),  par  Chamberland  (1888),  par  Bouchard  (1889),  par  Cadéac  et 
A.  Meunier  (1889).  Comme  la  plupart  de  ces  essences,  introduites  dans  l’or- 

p)  Bull.  rjén.  de  thérapeutique,  15  mars  1892. 
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ganisme,  ont.  la  propriété  de  s’éliminer  en  partie  par  les  voies  respiratoires, 
il  est  tout  naturel  de  supposer  qu’elles  peuvent  avoir  une  action  favorable  sur 
la  tuberculose  du  poumon.  Cette  supposition  est  confirmée  par  les  recherches 
de  Freudenreich  ; cet  auteur  a constaté  que,  pour  empêcher  la  germination 
du  bacille  de  la  tuberculose,  il  suffit  de  placer  les  tubes  à culture  dans  des 
bocaux  renfermant  "20  gouttes  d’une  des  essences  suivantes  : essence  de  can- 
nelle, essence  de  Wintergreen,  essence  de  romarin,  essence  de  menthe,  essence 
d’origan,  essence  de  thym,  essence  de  géranium,  essence  de  lavande,  essence 
d’angélique,  essence  d’eucalyptus. 

Les  essences  ne  peuvent  guère  être  administrées  par  la  voie  gastrique  ; elles 
sont  en  général  mal  tolérées  par  l’estomac.  Néanmoins,  quelques  médecins 
prescrivent  encore  dans  la  phtisie  des  capsules  d'essence  de  térébenthine-,  G.  Sée 
recommande  la  terpine-,  Eichhorst  a employé  l'essence  de  myrte  ou.  myrtol, 
qu’il  administre  à la  dose  de  2 ou  .3  capsules  renfermant  chacune  15  centi- 
grammes. 

C’est  surtout  par  la  voie  sous-cutanée,  ou  à l’aide  des  inhalations,  qu’on  doit 
administrer  les  essences. 

Roussel  (de  Genève)  s’est  fait  le  promoteur  des  injections  sous-cutanées 
d'eiccalyptol,  produit  extrait  de  l’essence  d’eucalyptus,  qu’on  fait  dissoudre 
dans  les  huiles  végétales  ou  la  vaseline  liquide;  la  dose  journalière  doit  être 
de  0»'q25  à de  substance  active.  Le  même  auteur  ordonne  l'essence 

d’eucalyptus  en  inhalations  de  vapeur  sèche.  Son  appareil  évaporateur  se  com- 
pose d’un  Ijain-marie  dans  lequel  plonge  un  tube  de  verre;  ce  tube  est  rempli 
de  sable  grossier;  on  y verse  de  l’essence  brute  d’eucalyptus,  qui,  divisée  par 
le  sable  et  chauffée  par  l’eau,  fournit  une  grande  quantité  de  vapeurs.  La 
confiance  de  Roussel  dans  les  vertus  antituberculeuses  de  l’eucalyptus  est 
d’ailleurs  telle  qu’il  associe  ordiuairement  les  injections  d’eucalyptol  aux 
inhalations  d’essence,  et  qu’il  conseille  en  outre  au  malade  de  boire  des 
infusions  de  feuilles  sèches  d’eucalyptus,  mélangées  avec  du  lait. 

G.  Daremberg  conseille  de  faire  évaporer  dans  la  chambre  du  phtisique,  au 
moment  de  la  fonte  tuberculeuse,  de  l’eau  contenant  quelques  gouttes 
d’essence  de  cannelle. 

Dellhil  introduit  dans  un  flacon  inhalateur  de  la  capacité  d’un  litre  le  liquide 


suivant  : 

Essence  de  térél^enlhine 550  grammes. 

Essence  d’aspic 100 

lodolorme  on  iodol 8 à 10  - 

Elliei'  sulfurique 20  — 


R conseille  au  malade  de  faire  plusieurs  inhalations  i>ar  jour,  chaque  séance 
devant  durer  15  à 20  minutes. 

Onimus  a proposé  de  faire  respirer  aux  phtisiques  des  essences  évaporées 
sur  de  la  mousse  de  platine  incandescente  ; on  remplit  une  lampe  à alcool,  dont 
la  mèche  est  entourée  à son  extrémité  libre  d’un  mince  manchon  de  platine  per- 
foré, avec  de  l’alcool  absolu  additionné  d’essence  de  thym  ou  d'essence  de  girofle  ; 
on  allume  un  instant  la  lampe,  puis  on  éteint  la  flamme;  la  mousse  de  platine 
reste  incandescente  et  l’essence  s’évapore  constamment  avec  une  extrême 
intensité;  il  se  dégage  aussi  une  certaine  quantité  d’ozone.  L’appareil  d’Oni- 
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mus,  placé  dans  une  chambre  de  malade,  supprime  avec  rapidité  toute  mau- 
vaise odeur. 

L.  Braddon  a employé  les  inhalations  d’essence  de  menthe,  et  Rosenberg  a 
préconisé  le  menthol,  produit  retiré  de  l’essence  de  menthe  poivrée  du  Japon. 
Le  menthol  a été  administré  à l’intérieur  à la  dose  quotidienne  de  10  à 
15  centigrammes,  en  injections  intra-trachéales  d'une  solution  huileuse  à J/5, 
en  inhalations,  et  en  injections  intra-pulmonaires. 

Berlioz  et  Spillmann  n’ont  obtenu  aucun  résultat  avec  un  produit  retiré  de 
l’essence  de  thym,  le  thymol,  administré  par  la  voie  gastrique,  par  injections 
sous-cutanées  ou  intra-pulmonaires. 

Alexander,  Huchard  et  Faure-Miller  ont  retiré  d’assez  bons  effets  des 
injections  sous-cutanées  d’huile  camphrée  au  1/10  ou  au  1/4.  On  injecte 
"2  grammes  de  la  solution  tous  les  jours  pendant  quatre  ou  cinq  jours,  puis 
on  interrompt  le  traitement  pendant  quelques  jours  pour  éviter  les  phéno- 
mènes d’intolérance. 

Il  faut  rapprocher  des  essences  les  corps  désignés  sous  le  nom  de  baumes 
et  dont  la  caractéristique  est  de  contenir  de  l’acide  benzoïque  ou  de  l’acide 
cinnamique. 

Landerer  a préconisé  des  injections  sous-cutanées  de  baume  du  l^érou  en 
émulsion,  puis  des  injections  intra-veineuses  à'acide  cinnamique.  Quelques 
médecins  étrangers  affirment  avoir  retiré  de  bons  résultats  de  l’emploi  de  ces 
remèdes. 

h'acide  benzoïque,  le  benzoate  de  soude,  ont  été  vantés  comme  des  spécifiques 
par  Rokitauski  (d’Innsbruck)  ; ou  a employé  surtout  les  inhalai  ious  de  l>euzoate 
de  soude  dissous  dans  l’eau  ; sous  cette  forme  le  médicament  n’a  pas  réussi; 
et  on  l’a  complètement  abandonné.  Peut-être  est-ce  un  tort;  le  benzoate  de 
soude  n’est  pas  un  spécifique  de  la  tuberculose,  mais,  administré  à l'intérieur 
aux  doses  de  5 ou  4 grammes  par  jour  chez  l’eufaut,  de  (5  à 10  grammes  chez 
l’adulte,  il  nous  a rendu  des  services  comme  balsami(jue.  Il  faut,  comme  l’a 
ditRuaull,  employer  le  benzoate  de  soude  dont  l’acide  benzoïque  est  extrait 
du  benjoin;  il  faut  repousser  l’acide  benzoïque  qui  provient  de  la  transforma- 
tion de  l’acide  hippurique  et  delà  naphtaline.  De  Souza  a préconisé  récemment 
les  inhalations  de  benzoate  d'éthyle. 

Nous  avons  employé  la  plupart  des  médicaments  que  nous  venons  d'énumé- 
rer. Ils  ne  modifient  pas  le  processus  bacillaire,  mais  ils  diminuent  l’expec- 
loration  et  ils  améliorent  la  bronchite  infectieuse  non  spécifique  concomitante, 
ce  qui  permel  de  penser  que,  s’ils  u’agissent  pas  sur  le  bacille  de  la  tubercu- 
lose, ils  ont  une  réelle  action  sur  les  microljes  des  infections  secondaires.  En  ce 
(pii  concerne  le  meilleur  mode  d’administration  des  essences,  nous  pensons 
que  l’appareil  d’Onimus,  d’un  maniement  simple  et  commode,  est  appelé  à 
rendre  de  réels  services. 

25.  Soufre.  — Niepee  et  Pilatte  ont  attribué  une  action  liacillicide  à 
Vacide  sulfhydrique,  et  Bergeon,  s’inspirant  d’une  découverte  de  Cl.  Bernard,  a 
eu  l’idée  de  faire  absorber  ce  gaz  [lar  le  rectum.  Cl.  Bernard  a démontré  que 
l’acide  sulfhydrique  injecté  [lar  le  rectum  est  éliminé  par  le  poumon.  Bergeon, 

TnAITÉ  DE  MÉDECINE.  — IV.  50 


786 


PHTISIE  PULMONAIRE. 


pour  ne  pas  irriter  le  rectum,  mélangea  l’hydrogène  sulfuré  au  gaz  acide 
carbonique,  (lui,  lui  aussi,  est  absorbé  par  l’intestin  et  éliminé  par  les  voies  res- 
piratoires. Il  fit  absorber  deux  fois  par  jour  des  lavements  de  quatre  à cinq 
litres  d’acide  carbonique  ayant  barboté  dans  500  grammes  d’Eaux-Bonnes  ou 
d’eau  de  Cauterets  (source  César).  Le  traitement  de  Bergeon  n’offre  aucun 
danger;  il  facilite  l’expectoration,  diminue  la  toux  et  augmente  le  sommeil  ; mais 
les  bacilles  persistent  dans  les  crachats;  la  fièvre,  les  sueurs  nocturnes  et  les 
ulcères  laryngés  ne  sont  aucunement  modifiés  (G.  Daremberg).  Dujardin-Beau- 
metz  et  E.  Weil  pensent  que  c’est  à l’acide  carbonique  que  doivent  être  rapportés 
les  résultats  favoral)les  des  lavements  gazeux;  l’acide  carbonique  a une  action 
sédative  que  les  travaux  de  Brown-Séquard  ont  mise  en  lumière. 

Kircher  ayant  avancé  que  les  ouvriers  des  usines  où  se  dégage  de  Yacide 
sulfureux  ne  deviennent  jamais  poitrinaires,  eertains  médeeins  ont  eonseillé  de 
soumettre  les  phtisiques  aux  inhalations  de  ce  gaz.  On  fait  brûler  dans  une 
pièce  close  <le  5 à 20  grammes  de  soufre  par  mètre  eube,  et  au  bout  de  deux 
heures  on  y fait  pénétrer  le  patient,  qui  y reste  quatre  heures.  Dujardin-Beau- 
metz,  qui  a essayé  eette  méthode,  n’en  a retiré  que  des  résultats  médiocres. 

Les  eaux  sulfureuses  qui  ont  une  faible  minéralisation,  les  Eaux-Bonnes  en 
particulier  (*),  ont  été  reeommandées  chaudement  par  Pidoux  contre  la  phtisie  ; 
elles  ont  été  accusées  par  Peter  de  provoquer  des  accidents  graves,  des  hémo- 
ptysies redoutables,  ou  de  transformer  une  phtisie  apyrétique  en  une  phtisie 
fébrile.  Les  eaux  sulfureuses  doivent,  à notre  sens,  être  très  diserètement 
conseillées  et  administrées,  et  seulement  pour  les  cas  de  phtisies  bénignes, 
légères,  torpides  etsans  fièvre.  Les  eaux  sulfureuses  n’ont  aucune  action  sur  le 
microbe  de  la  tuberculose,  mais  elles  diminuent  le  catarrhe  bronchique  con- 
comitant et  améliorent  parfois  la  nutrition  du  phtisique.  La  médication  com- 
prend l’usage  des  bains  sulfureux,  l’ingestion  à petites  doses  d’eau  sulfureuse, 
et  enfin  les  inhalations  sulfureuses  et  le  humage. 

^ 26.  Acide  phénique.  — Déelat  a i)réconisé,  il  y a longtemps,  les  injec- 
tions sous-cutanées  d’une  solution  glycérinée  d’acide  phénique.  Plus  tard, 
elles  furent  employées  par  Filleau  et  Léon  Petit,  qui  affirmèrent  en  avoir  retiré 
de  bons  effets,  en  se  servant  de  la  solution  suivante  : 


Eau  distillée Ü5  grammes. 

Glycérine  neutre S — 

Acide  lihénique  neigeux.  . . 1 à 2 — 


On  injecte  100  gouttes  de  cette  solution,  tous  les  jours,  tous  les  deux  jours, 
toutes  les  semaines,  suivant  les  indications. 

Comme  Schnitzler  et  Dujardin-Beaumetz,  nous  n’avons  retiré  nous-même 
aucun  effet  satisfaisant  de  la  pratique  de  ces  injections. 

Dieulafoy  a tenté  sans  sueeès  des  injections  intra-pulmonaires  d’acide  phé- 
nique. 

(>)  Citons  aussi  les  sources  suivantes  : 

Eaux  sulfurées  sadiques  chaudes-.  Cauterets,  Bagnères-de-Luclion,  Saint-Honoré,  Amélie- 
las-Rains,  Vernet. 

Eaux  sidfurées  sadiques  froides  : Marlioz,  Challes. 

Eaux  sulfurées  calciques  froides:  Allevard,  Enghien,  Rierrefonds. 
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Les  inhalations  d’acide  phénique,  préconisées  par  Burney-Yeo,  Th.  Williams 
et  Rothe,  nous  ont  paru  diminuer  la  bronchite  non  spécifique  qui  accompagne 
ordinairement  la  phtisie. 

g 27.  Acide  borique  et  borax.  — E.  Gaucher  a montré  que  lorsqu’on 
fait  absorber  de  l’acide  borique  à un  phtisicjue,  on  retrouve  des  traces  très 
appréciables  de  ce  corps  dans  les  produits  de  l’expectoration.  D’autre  part,  il 
pense  avoir  rendu  des  lapins  réfractaires  à la  tuberculose  en  leur  faisant 
ingérer  de  l’acide  borique.  Aussi  conseille-t-il  d’administrer  aux  phtisiques  de 
1 à 4 grammes  d’acide  borique  par  jour  par  la  voie  gastrique  (en  cachets  ou 
en  solution  à 5 pour  100,  avec  de  la  glycérine,  à prendre  au  moment  du  repas). 
G.  Daremberg  a observé  que  l’acide  borique  est  mal  supporté  par  les  phtisi- 
ques fébriles  ou  dyspeptiques.  On  pourrait  essayer  d’administrer  le  borate  de 
soude  ou  le  borate  d’ammoniaque  (Lashkevich). 

On  a essayé  des  inhalations  de  poudre  de  borate  de  soude  (Canio  et  Féno- 
glio)  ou  des  injections  intra-pulmonaircs  d’acide  borique  à 4 pour  100  (Frankel). 

g 28.  Tanin.  — Le  tanin,  préconisé  autrefois  contre  la  phtisie  par  Woillez 
et  Duboué  (de  Pau),  a été  retiré  de  l’oubli  par  Raymond  et  Arthaud.  Les 
anciens  croyaient  que  les  effets  favorables  du  tanin  étaient  dus  à ce  que 
cette  substance  rendait  les  tissus  imputrescibles  comme  les  cuirs;  les  modernes 
pensent  que  le  tanin  agit,  soit  parce  qu’il  précipite  les  alcaloïdes  toxiques  et 
les  albumoses  produites  par  la  végétation  du  bacille,  soit  parce  que,  au 
moyen  de  l’acide  gallique,  il  soustrait  l’oxygène  aux  bacilles  aérobies  et  le 
restitue  aux  hématies  et  aux  tissus  (Cuffer). 

Viti  de  Marco,  Hérard,  G.  Daremberg,  Cuffer,  Bondet  (de  Lyon),  ont  retiré 
de  bons  effets  du  tanin  ou  de  l’acide  gallique. 

Arthaud  l'ecommande  d’administrer  à des  doses  supérieures  à 2 grammes 
par  jour  le  tanin  à l’alcool;  ainsi,  après  chaque  repas,  il  ordonne  un  verre  à bor- 
deaux du  mélange  suivant  : 

Tanin  à l’alcool 20  grammes. 

Glycérine l.àO  — 

Alcool 50  - 

Vin  de  Ranynls 800  — 

Aux  enfants  il  prescrit,  après  chaque  repas,  un  verre  à bordeaux  de  la  solu- 
tion suivante  : 

Tanin  à l’alcool 5 grammes. 

Glycérine 50  — 

Vin 1 litre. 

Il  conseille  aussi  le  tanin  sous  forme  de  solution  iodo-tannique  : 

1 lodnre  de  |iotassium 10  grammes. 

( OM  Teinture  d’iode 5 — 

Tanin 50  — 

Glycérine 200  — 

Alcool 50  — 

Une  cuillerée  à soupe  dans  du  vin  deux  ou  trois  fois  par  jour. 

Arthaud  pense  que  la  médication  par  le  tanin  est  surtout  bienfaisante  contre 
la  tuberculose  au  début.  Nous  n’en  avons  retiré  aucun  résultat;  il  est  vrai  que 
nous  l’avons  essayé  chez  des  phtisiques  avérés. 
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Luton  a préconisé  V extrait  de  noyer,  qui  agit  probablement  par  le  tanin  qu’il 
renferme. 

§ 29.  Acide  fluorhydrique.  — L’acide  fluorhydrique  passait  autrefois 
pour  exercer  sur  les  voies  respiratoires  une  action  corrosive  sans  pareille. 
C’était  une  erreur  : dans  les  ateliers  de  gravure  sur  verre,  aux  cristalleries 
de  Baccarat  et  de  Saint-Louis,  les  ouvriers  travaillent  journellement  au  milieu 
d’abondantes  vapeurs  d’acide  fluorhydrique  sans  en  être  incommodés.  Il  y a 
même  plus  : d'après  Michaut,  Didierjean,  Bastien,  Seiler  et  Garcin,  les  ouvriers 
phtisiques  demandent  cà  passer  dans  les  ateliers  de  gravure,  car  ils  y respirent 
mieux  et  y sont  notablement  soulagés.  Tel  est  le  point  de  départ  de  la  médi- 
cation par  l’acide  fluorhydrique  ou  par  d’autres  composés  du  fluor. 

Cette  médication  fut  employée  pour  la  première  fois,  en  186(‘),  par  Charcot  et 
Bouchard;  ils  prescrivirent  à un  certain  nombre  de  phtisiques  des  inhalations 
d’acide  fluorhydrique  et  n’obfinrent  aucun  résultat.  Seiler  en  1885,  Garcin  en 
1887,  prétendirent,  au  contraire,  avoir  obtenu  des  améliorations  et  même  des 
guérisons  assez  nombreuses.  La  médication  fut  alors  essayée  par  un  grand 
nombre  de  médecins,  particulièrement  par  Hérard.  Elle  est  presque  aban- 
donnée aujourd’hui.  On  en  trouvera  l’histoire  complète  dans  le  Traité  d'Hé- 
rard,  Cornil  et  Hanot  (page  768).  Nous  nous  bornerons  à donner  ici  le  modus 
faciendi  pour  ceux  qui  voudraient  encore  l’étudier.  Dans  une  cabine  disposée 
ad  hoc,  on  amène  de  l’air  qui  a barboté  dans  un  vase  de  gutta-percha,  rempli 
à moitié  de  la  solution  suivante  : 

Eau 500  grammes. 

Acide  lluorhydri(iuc 150  — 

L’air  est  chassé  dans  le  flacon  de  gutta-percha  à l’aide  d’un  soufflet  mis  en 
mouvement  par  le  pied  et  analogue  à celui  dont  se  servent  les  bijoutiers , ou 
même  à l’aide  d’une  pompe  à air  aspirante  et  foulante  que  la  main  fait  fonc- 
tionner. L’air  qui  a barboté  dans  la  solution,  avant  d’arriver  dans  la  cabine,  se 
purifie  dans  un  flacon  laveur  des  restes  d’acide  sulfurique  ou  d’hydrogène  sul- 
furé que  pourrait  encore  contenir  l’acide  fluorhydrique.  Les  malades  restent 
une  heure  dans  la  cabine,  et  tous  les  quarts  d’heure  on  renouvelle  la  provision 
d’air  chargé  d’acide. 

La  plupart  des  auteurs  s’accordent  à reconnaître  que  le  seul  effet  favorable 
bien  établi  des  inhalations  fluorhydriques , c’est  l’amélioration  de  l’appétit. 
G.  Daremberg  ajoute  qu’elles  guérissent  très  bien  le  coryza. 

Bemarquons  ici  les  divergences  des  expérimentateurs  en  ce  qui  concerne  la 
valeur  antibacillaire  des  composés  fluorés;  Grancher  et  Chautard,  Jaccoud, 
leur  dénient  toute  influence  microbicide  sur  le  bacille  de  Koch;  Ilipp.  Martin. 
Gérard,  Cornil  et  Hanot  affirment  qu’ils  peuvent  détruire  le  bacille  et  entraver 
le  développement  de  la  tuberculose  inoculée  à l’animal,  et  P.  Yillemin  classe 
les  composés  fluorés  dans  le  groupe  des  substances  qui  empêchent  absolument 
la  culture  du  bacille  de  la  tuberculose. 

Bappelons  enfin,  qu’on  a proposé  de  donner  aux  phtisiques  le  fluorure  d’am- 
monium  et  le  ftuorure  de  sodium,  à la  dose  de  0,10  à 0,20  centigrammes  par 
jour  par  la  voie  stomacale.  De  Backer  emploie  une  solution  de  fluorure  double 
de  sodium  et  de  potassium  à laquelle  il  ajoute  une  faible  quantité  d’acide  lactique. 
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§ 50.  Iode.  — 'L'iode  et  ses  composés,  les  iodures  de  potassium,  de  sodium 
et  d’ammoniaque  ont  été  considérés  comme  de  véritables  spécifiques  de  la 
tuberculose  par  Empis,  Lépine,  Cavagnis,  Sticker,  de  Renzi.  En  réalité, 
comme  l’a  montré  G.  Sée,  les  iodures  sont  un  remède  utile  dans  la  phtisie 
apyrétique  pour  favoriser  l’expectoration,  et  dans  la  phtisie  fibreuse  pour  dimi- 
nuer la  dyspnée.  Encore  doit-on  les  employer  avec  une  grande  prudence,  car 
G.  Sée  et  Sticker  ont  montré  qu’ils  sont  capables  de  provoquer  une  fièvre 
intense  et  une  congestion  très  vive  autour  des  foyers  tuberculeux.  A ce  point 
de  vue,  leurs  effets  ont  été  comparés  à ceux  de  la  tuberculine  de  Koch,  et 
Sticker  a même  proposé  d’utiliser  l’iodure  de  potassium  pour  faire  le  dia- 
gnostic de  la  phtisie  douteuse.  G.  Sée  prescrit  1 gr.  50  à 2 grammes  d’iodure 
de  potassium  par  jour  avec  5 centigrammes  d'extrait  thébaïque.  N.  Guéneau 
de  Mussy  et  Grancher  ont  administré  chaque  jour  à des  tuberculeux  20  gouttes 
de  teinture  d’iode  dans  du  vin  sucré.  De  Renzi  se  sert  d’une  préparation  (ju’il 
appelle  le  sérum  ioduré  : 

lodurc  de  potassium ô grammes. 

Iode  pur 1 — 

Chlorure  de  sodium 6 — 

Eau  distillée 1000  — 

trois  ou  quatre  cuillerées  à soupe  dans  une  tasse  de  lait.  Répéter  cette  dose 
5 à 6 fois  par  jour. 

On  a abandonné  les  inhalations  de  vapeur  d’iode  vantées  par  Piorry  et  les 
injections  intra-caverneuses  de  teinture  d’iode  diluée  essayées  par  Peper  et 
R.  Robinson. 

§ 51.  lodoforme.  — Nous  n’insisterons  pas  longuement  sur  l’iodoforme. 
Il  est  surprenant  qu’on  le  prescrive  encore  contre  la  phtisie.  S’il  est  efficace 
contre  les  tuberculoses  chirurgicales,  il  n’a  aucune  action  sur  la  phtisie  pul- 
monaire ; pendant  deux  ans,  nous  l’avons  employé  sans  en  retirer  aucun  résultal . 
L’erreur  de  ceux  qui  l’ont  vanté  provient  probablement  de  ce  qu’il  agit  en 
tant  qu’anesthésique,  qu’il  calme  la  toux  et  les  douleurs,  comme  le  ferait 
l’opium.  On  peut  supposer  que  sa  réelle  efficacité  contre  les  hémoptysies  tient 
à cette  propriété.  Pour  diminuer  l’odeur  si  désagréable  de  l’iodoforme,  on  le 
mélange  à la  coumarine  ; 

lodoforme . . . 

Coumarine.  . . 

Extrait  de  laitue 

A diviser  en  20  lùliiles;  4 à 8 par  joui 

§ 52.  Composés  mercuriels.  — Nous  n’insisterons  pas  non  plus  sur  les 
composés  mercuriels.  L’histoire  de  leur  application  au  traitement  de  la  tuber- 
culose est  « une  longue  suite  de  déceptions  » (G.  Daremberg).  Signalons,  pour 
mémoire,  les  injections  intra-pulmonaires  d’nne  solution  faible  de  sublimé 
(Ililler,  Gougenheim),  les  pulvérisations  d’une  solution  debiiodure  de  mercure 
et  d’iodure  de  potassium  (Miquel  et  Rueff),  le  calomel  en  inhalations  ou  en 
pilules  (Dochmann),  les  injections  de  thymol  acétate  de  mercure  (Tranjen), 
les  frictions  mercurielles  (Kubassow  et  Strisower). 


i gramme. 
0«%10. 

O.  s. 
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§ 7)7).  Les  sels  d’or.  — Les  préparations  d’or  ont  été,  il  y a longtemps,  pré- 
conisées contre  la  phtisie.  On  employait  de  préférence  les  cyanures,  particuliè- 
rement le  cyanure  d’or,  qui  se  présente  sous  la  forme  d’une  poudre  jaune,  inso- 
luble dans  l'eau,  l’alcool  et  l’éther,  et  formée  de  cristaux  reconnaissables  au 
microscope.  Cette  préparation  fut  proposée,  il  y a quarante  ans,  par  Chrétien 
(de  Montpellier)  dans  le  traitement  de  la  scrofule,  de  la  phtisie  et  de  l’aménor- 
rhée; elle  tomba  en  désuétude.  Elle  a été  récemment  relevée  de  l’oubli.  On 
l’emploie  à la  dose  de  4 à 16  milligrammes  plusieurs  fois  par  jour.  Oesterlein 
a recommandé  la  formule  suivante  : 

Cyanure  d’or 0»”'',18. 

Chocolat 45  grammes. 

F.  S.  A.  24  pastilles  et  prendre  tous  les  jours  2 à 4 pastilles. 

Le  tricyanure  a également  été  employé  par  le  même  auteur  contre  la  phtisie 
pulmonaire.  Ce  produit  se  présente  sous  la  forme  de  gros  cristaux  incolores, 
en  forme  de  tablettes,  solubles  dans  l’eau  et  dans  l’alcool. 

Quelques  médecins  américains  ont  l’ecommandé  de  faire  aux  phtisiques  des 
injections  sous-cutanées  de  0,002  milligrammes  à 0,02  centigrammes  de  chlo- 
rure d’or  et  de  sodium. 

Il  est  curieux  de  rapprocher  l’antique  réputation  des  sels  d’or  des  résultats 
annoncés  par  Koch  en  1890;  Koch  affirme  qu’il  suffit  d’une  solution  de  cyanure 
d’or  au  deux-millionième  pour  entraver  la  culture  du  bacille  de  la  tuberculose. 

§ 7)4.  Injections  intra-pulmonaires  de  diverses  substances 
antiseptiques.  [NaplUol  camphré,  chlorure  de  zinc).  — Nous  avons  déjà 
indiqué  les  tentatives  qui  ont  été  faites  pour  traiter  la  phtisie  par  des  injec- 
tions intra-pulmonaires  de  sublimé  corrosif,  d’acide  phénique,  de  thymol,  etc. 
Toutes  ces  médications  ont  donné  de  mauvais  résultats. 

Fernet  a essayé  d’injecter  dans  le  poumon  tuberculeux  un  médicament  nou- 
veau, le  naphtol  camphré;  il  pratiquait  l’injection  à travers  le  premier  ou  le 
deuxième  espace  intercostal;  l’opération  était  faite  une  ou  deux  fois  par 
semaine  et  chaque  fois  il  injectait  15  centigrammes  de  la  substance  pure.  Les 
résultats  de  cette  pratique  ne  sont  pas  connus. 

On  sait  que  Lannelongue,  pour  traiter  les  tuberculoses  chirurgicales,  injecte 
autour  des  lésions  bacillaires  une  solution  de  chlorure  de  zinc  qui  a une  action 
sclérosante  puissante;  il  produit  ainsi  une  barrière  fibreuse  qui  isole  complè- 
tement le  tissu  malade.  Il  a traité  deux  enfants  phtisiques  par  cette  méthode  : 
il  a injecté  dans  le  poumon,  à travers  le  deuxième  espace  intercostal,  deux 
gouttes  d’une  solution  de  chlorure  de  zinc  à 1/40;  l’injection  ne  provoque  qu’un 
peu  de  toux.  Ces  deux  faits  semblent  prouver  qu’on  pourrait  essayer  cette 
médication  chez  les  adultes. 

g 7)5.  Traitement  chirurgical  de  la  tuberculose  pulmonaire.  — 

Quelques  chirurgiens  ont  tenté  la  résection  d'une  portion  de  poumon  tubercu- 
leux (Block,  Krânlen,  lUiggi,  Tuffier);  ces  tentatives  ont  été  souvent  malheu- 
reuses; mais,  eussent-elles  toutes  réussi  au  p)oinl  de  vue  chiruryieed,  nos  con- 
naissances sur  la  phtisie  pulmonaire  n’en  montreraient  pas  moins  que  cette 
opération  ne  pourra  jamais  entrer  dans  la  pratique,  meme  dans  le  cas  d’un 
foyer  tuberculeux  très  limité  au  sommet  du  poumon. 
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h' ouverture  et  le  drainage  consécutif  d’une  caverne  ont  été  pratiqués  par 
Ilartings  et  Stockes  (1845),  Wilhelm  Koch  (1873),  Mosler  (1873),  Sonnenburg 
(1890),  Kiirz  (1891),  Casselli,  Poirier  et  Jonesco  (1891).  L’opération  est  encore 
assez  dangereuse,  puisque,  dans  la  statistique  faite  par  Roswell  Park  en  1887, 
on  voit  que  presque  la  moitié  des  malades  ont  succombé.  Mais,  admettons 
qu’elle  puisse  être  réglée  de  façon  à devenir  réalisable  facilement  et  sans 
danger,  et  que  la  guérison  chirurgicale  puisse  être  obtenue  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas;  le  fait  de  Kurz  viendrait  encore  nous  conseiller  l’abstention  ; 
Kurz  a opéré,  par  l’incision  et  le  drainage,  un  malade  qui  portait  une  caveime 
tuberculeuse  limitée;  au  bout  de  3 mois,  la  fistule  caverneuse  s’oblitère,  et 
pendant  3 ans  le  sujet  est  considéré  comme  guéri  ; mais,  3 ans  après  l'opéra- 
tion, survient  une  tuberculose  à marche  rapide  qui  emporte  le  malade  en 
quelques  semaines  ('). 

§ 36.  Diverses  médications  abandonnées  ou  peu  usitées.  — La 

respiration  d’air  chauffé  à 100“  et  plus  (méthode  de  Weigert),  la  respiration 
de  l’air  des  étables  à vaches^  sont  des  méthodes  abandonnées.  Les  inhalations 
à'air  ozonisé  ont  été  prônées  dans  ces  derniers  temps  ; nous  avons  observé 
des  malades  traités  par  cette  méthode  et  qui  n’en  avaient  retiré  aucun  bénifice. 
Les  injections  intra-pulmonaires  à'eau  oxygénée  employées  par  Stern  n’ont  pas 
donné  de  résultats  favorables. 

Nous  ne  pouvons,  à l’heure  actuelle,  porter  aucun  jugement  sur  les  résultats 
obtenus  par  les  inhalations  d'acide  cyanhydrh/ue  (Koritschow),  les  inhalations 
d’azote,  Veau  azotée  en  boisson  et  en  jmlvérisation  (Bétancès),  les  inhalations 
d'acide  osmique  (Valenzuela),  les  inhalations  d’acide  picrique  (Fr.  Hue),  Vhélé- 
mne  h l’intérieur  (Korab),  les  mhalaiions  de  chlore  gazeux  (Gibhes  et 
Shurly),  le  chkn-oforme  en  vapeurs  ou  en  boisson  sous  forme  d’eau  chloro- 
formée (Desprès),  l’acide  phéngl-propionique  et  l’acide  phényl-acétique  (Th. 
Williams),  la  résorcine  à l’intérieur  et  en  inhalations  (Leblond  et  Baudier),  le 
pétrole  brut  à l’intérieur  et  en  inhalations  (Walshe),  le  phosphate  de  cuivre  (1  à 
5 centigrammes  en  pilules  ou  en  injections  sous-cutanées)  (Luton),  l’alwni- 
niurn  en  pilules  (0=''  ,80  par  jour)  (Pick),  les  injections  intra-pulmonaires  d’acé- 
tate  d’alumine  à '2  ou  5 pour  100  (Frankel),  les  injections  sous-cutanées  d’aris- (*) 


(*)  La  j)onséc  qu’on  pourrait  guérir  la  phtisie  pulmonaire  à l'aide  d’une  opération  ne  date 
pas  d’hier.  Voici  en  elTet  ce  qu’on  lit  dans  l’article  Phtisie  du  Dictionnaire  en  00  volumes, 
écrit  en  18‘20  par  .l.-P.  .M.wgrier  : 

<■  Un  ulcère  ne  pouvant  guérir  en  général  que  [lar  le  rejios  absolu  de  la  partie,  Gilchrist 
a]  pensé  que  l’on  pourrait,  dans  la  phtisie  avec  ulcèi'c  récent  du  poumon,  et  lorsque  cet 
organe  est  ulcéré  seulement  dans  un  de  ses  lobes,  faire  une  ouverture  àla])oitrine  du  côté 
où  est  la  maladie:  que  l’air  une  fois  introduit  dans  cette  moitié  de  la  cavité  iiectorale,  ce 
lobe  s’affaisserait  sur-le-champ  et  n’exercerait  plus  d’action  respiratoire,  et  <pi’cn  entretenant 
cette  communication  de  l’air  extérieur  avec  l’air  intérieur  du  thorax,  et  par  conséquent 
l’inaction  du  lobe  malade,  on  verrait  l’idcérc  se  cicatriser  au  bout  d’un  temjis  assez  court. 
{De  Vulililé  des  voijages  en  -mer.)  Il  est  entendu  (pi’on  administrerait  les  remèdes  internes 
nécessaires.  De  Bligny  a fait  connaître  un  cas  désespéré  de  phtisie  du  poumon,  dont  la 
guérison  a été  obtenue  jiar  suite  d’un  coup  d'épée  reçu  dans  la  iioitrine;  le  malade  (jui  avait 
été  ainsi  Idcssé  fut  jiansé  méthodiipiemcnt,  et  des  évacuations  i>urulcntes  eurent  lieu  par 
la  plaie.  L’opération  jirojiosée  ]>ar  Gilchrist,  et  <pii  n’aurait  proliablcmcnt  pas  été  blâmée 
par  Baglivi  (livre  11,  [i.  ‘229)  et  jiar  Voullone  (Mémoire  sur  la  médecine  agissante  et  expec- 
tante, n'>23),  est  hardie,  et  ne  pourrait  être  tentée  que  s’il  était  possible  de  déterminer  d’une 

manière  indiibitalde  qu’il  n’y  a qu’un  lobe  du  poumon  altéré L’inutilité  et  le  danger 

d’une  telle  opération  doivent  la  faire  rejeter  pour  jamais  du  domaine  de  l’art.  » 
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toi  (Nadaud),  Vhuile  d'aniline  en  inhalations  (Kreniiansky)  ou  à rintérieur 
(Bertalero),  les  injections  intra-pulmonaires  de  pijoctanine  (Petteruti  et  Mirto), 
le  bleu  de  méthylène  à l’intérieur  (Althen),  les  injections  sous-cutanées  de 
hrystal-violet  (Boinet),  les  inhalations  de  chlorophénol  (Passerini),  la  trans- 
fusion du  sang  (Carmalt  Jones),  Y électrisation  du  grand  symphatique  cervical 
(Liebermann),  la  faradisation  de  la  cage  thoracique  (Soupinski). 

§ 57.  Conclusions.  — De  cette  longue  liste  de  remèdes,  dont  il  n’en  est  pas 
un  qui  n’ait  été,  à son  heure  et  au  moins  par  son  inventeur,  regardé  comme  un 
remède  infaillible  de  la  phtisie,  on  ne  doit  guère  retenir  que  la  ci’éosote  au 
premier  rang  et  les  essences  volatiles  en  seconde  ligne.  Les  meilleurs  modes 
d’administration  de  la  créosote  sont  ; l’ingestion  dans  l’estomac  si  celui-ci 
tolère  bien  le  remède  sous  forme  de  solution  alcoolique  ; les  lavements  créo- 
sotés;  les  inhalations  de  vapeur  créosotées  sous  pression.  C’est  le  procédé 
d’Onimus  qui  nous  paraît  le  meilleur  pour  administrer  les  essences  volatiles; 
les  essences  de  thym,  de  girofle,  de  cannelle  pourront  être  essayées  tour  à tour. 

La  créosote  et  les  essences,  lorsqu’elles  ont  pénétré  dans  l’organisme  par  une 
voie  quelconque,  s’éliminent  par  les  voies  respiratoires;  elles  y réalisent  un  cer- 
tain degré  d’antisepsie;  l’action  antiseptique  de  la  créosote  est  réelle,  mais 
faible,  quant  au  bacille  de  la  tuberculose;  elle  est  puissante  quant  aux  mi- 
crobes associés  secondairement  au  bacille;  les  essences  ne  paraissent  agir  que 
sur  les  infections  secondaires,  elles  ne  paraissent  avoir  aucune  influence 
sur  le  bacille  de  la  tubei'culose.  Enfin,  quelques  médecins  pensent  que  la  créo- 
sote et  les  essences  agissent  aussi,  au  même  titre  que  l’alcool  par  exemple, 
comme  des  stimulants  des  fonctions  nerveuses  et  des  fonctions  nutritives. 


CHAPITRE  111 

MÉDICATIONS  QUI  ONT  POUR  BUT  DE  TRANSFORMER  L’ORGANISME 
DU  PHTISIQUE 

La  vie  au  repos  et  à l'air  libre  : tel  est  le  moyen  le  plus  puissant  que  nous 
possédions  pour  transformer  l’organisme  du  phtisique.  Ce  régime  ne  présente 
d’ailleurs  aucune  contre-indication  ; il  est  applicable  à tous  les  malades,  à 
toutes  les  formes  de  la  phtisie. 

Au  régime  de  vie  viennent  s’adjoindre  le  régime  alimentaire,  la  gymnastique 
respiratoire,  la  stimulation  cutanée  et  trois  remèdes  : l’huile  de  foie  de  morue, 
l’arsenic  et  les  préparations  phosphorées. 

A l’aide  de  ces  moyens,  mais  surtout  à l’aide  du  régime  de  vie,  on  peut 
arriver,  si  l’on  y met  de  la  patience  et  du  lemps,  à faire  du  phtisique  un  homme 
sain. 

§ 38.  Régime  de  vie.  — Repos  et  aération  permanente.  — Il  fut  un 

temps,  qui  n’est  pas  encore  très  éloigné,  où  l’on  conseillait  aux  phtisiques, 
surtout  aux  phtisiques  commençants,  de  faire  de  l’exercice.  Cette  pratique  est 
condamnée  par  l’expérience.  Il  est  nécessaire  que  le  phtisique  reste  dans  un 
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repos  presque  absolu;  le  repos  est  le  seul  moyen  d’entraver  l’usure  organique, 
et  souvent  aussi  le  seul  moyen  de  faire  disparaître  la  fièvre.  Le  repos  ne  doit 
pas  porter  seulement  sur  l’élément  physique,  il  faut  aussi  qu’il  porte  sur  l’élé- 
ment intellectuel,  et,  autant  que  possible,  sur  l’élément  moral. 

Mais  le  repos  n’est  efficace  que  si  le  malade  vit  à Fair  libre.  Il  ne  produit 
aucun  effet  bienfaisant  quand  le  phtisique  vit  dans  une  atmosphère  confinée, 
quand  il  passe  sa  journée  cloîtré  dans  une  chambre  comme  celle  que  Peter 
décrit  avec  tant  de  verve  ; « Je  ne  sais  rien  de  plus  hideusement  fétide  que  la 
chambre  à coucher  d’un  phtisique  riche.  C’est  un  endroit  soigneusement  clos, 
où  il  est  interdit  à l’air  d’entrer  comme  à l’espérance;  bourrelets  aux  portes, 
bourrelets  aux  fenêtres,  épais  rideaux  enveloppant  le  lit,  où  le  malheureux 
phtisique  mijote  à l’étuvée  dans  sa  moiteur  et  dans  son  air  vingt  fois  respiré, 
vingt  fois  souillé  déjà  par  le  contact  de  ses  poumons  altérés.  » 

Le  phtisique  doit  se  reposer  au  grand  air,  le  jour  dans  une  véranda  ouverte, 
la  nuit  dans  une  chambre  aux  fenêtres  ouvertes-,  il  ne  souffrira  jamais  du  froid 
s’il  est  bien  couvert. 

L’aération  permanente  a été  ardemment  préconisée  par  Raulin,  par  Brehmer, 
par  IL  Bennett  (qui  a eu  pour  inspirateur  une  infirmière,  miss  Nightingale), 
puis  par  Peter,  Dettweiler  et  ensuite  par  beaucoup  d’autres. 

Comme  la  vie  à l’air  libre  et  au  repos  est  fort  difficile  à faire  accepter  par 
les  phtisiques  et  surtout  par  leur  entourage,  l’idée  devait  naître  d’en  réaliser 
l’application  dans  des  établissements  fermés,  dans  des  sanatoria,  où,  en 
entrant,  les  malades  s’engagent  à accepter  une  discipline  et  à observer  une 
règle  inflexible.  Le  premier  sanatorium  pour  phtisiques  a été  fondé  par 
Brehmer,  à Cobersdorf  (Silésie);  citons  ensuite  celui  de  Falkenstein  (Taunus) 
fondé  par  Dettweiler,  et  celui  de  Davos  (Engadine)  fondé  par  Turban.  Il  y 
a trois  ans,  Sabourin  a fondé  au  ’Vernet  (Pyrénées-Orientales),  sur  le  mont 
Canigou,  un  sanatorium  qui  ne  le  cède  en  rien  aux  établissements  similaires 
de  l’étranger.  Récemment,  on  a inauguré  le  sanatorium  de  Leysin  (Suisse), 
dans  un  pays  de  langue  française;  ce  dernier  est  dirigé  par  Lauth. 

Pour  bien  montrer  comment  doit  se  faire  la  cure  au  repos  et  à l’air  libre, 
nous  reproduirons  ici  les  notes  (jiie  nous  avons  prises  au  cours  d’une  visite  au 
sanatorium  du  Vernet. 

La  cure  se  fait  dans  des  kiosques  et  des  galeries  vitrées,  superposés  en 
étages  à des  altitudes  variant  de  ()40  à 700  mètres,  et  reliés  par  des  chemins 
en  pente  douce  qui  permettent  de  circuler  facilement  de  l’un  à l’autre.  Ces 
kiosques  et  ces  galeries  sont  exposés  au  sud-ouest.  Le  soleil  les  éclaire  depuis 
avant  midi  jusipi’au  coucher  du  soleil.  Ils  sont,  pendant  le  séjour  du  malade, 
constamment  ouverts-,  on  ne  les  ferme  (pie  dans  le  cas  exceptionnel  d’un  coup 
de  vent.  Les  pensionnaires  passent  la  plus  grande  partie  de  la  journée  (de  neuf 
heures  du  matin  à dix  heures  du  soir)  étendus  sur  des  chaises  longues  qui 
occupent  les  kiosques  et  les  galeries.  Ces  chaises  longues  sont  largement 
espacées.  Chaque  palient  a,  à côté  de  lui,  une  table  où  il  place  les  objets  dont 
il  peut  avoir  besoin,  le  crachoir,  les  livres,  l’encrier,  le  buvard,  les  instruments 
des  jeux  permis  (échecs,  dames,  dominos,  tric-trac,  etc.).  Les  malades  se 
groupent  suivant  leurs  affinités,  dans  les  kios([ues  ou  vérandas  situés  aux 
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altitudes  indiquées  par  le  médecin  pour  chaque  cas  individuel.  Les  tubercu- 
leux qui  font  la  cure  sont  plus  gais  qu’on  ne  le  croirait;  et  cette  gaieté  n’est 
pas  un  des  moindres  étonnements  de  ceux  ({ui  visitent  le  sanatorium. 

Voici  du  reste  comment  se  passe  la  journée  d’im  phtisique  à la  station  du 
Canigou.  Au  réveil,  vers  huit  heures  du  matin,  un  domestique  entre  dans  les 
chambres  et  ferme  les  fenêtres,  qui  sont  restées  ouvertes  toute  la  nuit]  il  allume 
du  feu,  fait  une  friction  sèche  ou  alcoolique  et  sert  un  premier  déjeuner.  Alors 
le  malade  descend  et  va  à la  cure]  il  s’y  installe  sur  sa  chaise  longue,  jusqu’au 
repas  de  onze  heures,  les  jambes  enveloppées  dans  une  couverture  et  les  pieds 
appuyés  sur  une  boule  d’eau  chaude.  « On  prend  froid  par  le  corps  et  non  par 
la  respiration,  dit  le  professeur  Peter;  couvrez-vous  bien  dans  votre  lit,  res- 
pirez de  l’air  froid  et  pur,  et  vous  aurez  chaud.  » A onze  heures,  grand  déjeuner 
de  table  d’hôte,  après  lequel  les  malades  font  une  promenade  dont  la  durée 
varie  suivant  les  prescriptions  du  médecin.  La  promenade  se  fait  en  général 
sur  la  terrasse  du  sanatorium  ou  dans  le  jardin  d’hiver  qui  lui  fait  suite. 

Après  cette  promenade,  les  pensionnaires  retournent  à la  « cure  » ; c’est-à- 
dire  qu’ils  regagnent  leur  chaise  longue  et  passent  tout  leur  après-midi  dans 
un  repos  presque  absolu.  Cependant,  les  jeux  silencieux  (cartes,  dominos),  les 
conversations,  la  lecture  môme,  ne  sont  point  Interdits.  Quelques  malades  s’en- 
dorment d’un  profond  sommeil,  sans  que  cela,  chose  curieuse,  nuise  le  moins 
du  monde  à leur  sommeil  de  la  nuit.  Ceux  qui  font  leur  cure  en  dormant,  véri- 
tables hibernants  qui  économisent  leur  nutrition,  semblent  éprouver  un  béné- 
fice plus  rapide  que  les  autres.  Avant  le  dîner,  les  plus  vaillants  sont  autorisés 
à faire  une  petite  promenade.  A six  heures,  dîner  de  table  d’hôte.  yVu  sortir  de 
table,  nouvelle  promenade  plus  courte  (jue  celle  de  l’après-midi,  et  retour  à la 
cure  jusqu’à  dix  heures  du  soir;  les  kiosques  et  les  galeries  sont  à ce  moment 
éclairés  au  gaz.  A dix  heures  a lieu  le  coucher;  les  malades  se  couchent  en 
chemise  de  ilanelle.  Toute  la  nuit,  quelque  temps  qu'il  fasse,  la  fenêtre  reste 
plus  ou  moins  entr  ouverte]  le  pied  du  lit  est  garanti  par  un  paravent,  de  telle 
façon  que  l'air  se  renouvelle  constamment  dans  la  chambre,  sans  que  les 
patients  se  trouvent  dans  le  courant  de  l’air  frais. 

Tel  est  le  régime  de  vie  auquel  ils  sont  soumis,  quelque  temps  qii'il  fasse. 

Il  est  nécessaire  de  compléter  ce  que  nous  venons  de  dire  par  (juelques 
remarques  importantes,  relevées  dans  les  explications  que  M.  Sabourin  nous 
a fournies  avec  une  extrême  obligeance. 

Pour  parer  à tous  les  inconvénients  des  intempéries  toujours  possibles,  les 
malades,  à leur  entrée,  adoptent  pour  unique  chaussure  les  chaussons  fourrés 
de  Strasbourg  et  les  galoches.  C’est  certainement  grâce  à cette  précaution, 
nous  a dit  M.  Sabourin,  que  l’hiver  dernier  aucun  des  pensionnaires  du  sana- 
torium n’a  eu  le  moindre  rhume. 

1\L  Sabourin  insiste  beaucoup  sur  la  nécessité  de  la  cure  ci  l’ ombre  {^) . Les 
malades,  dans  leurs  galeries,  passent  la  journée  dans  une  région  ensoleillée, 
mais  jamais  ils  ne  sont  exposés  directement  aux  rayons  du  soleil  ; la  profondeur 
des  galeries  et  l’installation  de  rideaux  les  mettent  toujours  à l’abri.  Pour 
àl.  Sabourin,  c’est  une  des  conditions  essentielles  de  la  cure;  il  considère  que 

(*)  Une  communication  de  M.  Sabourin  au  dernier  Congrès  de  la  tuberculose  vise  ce  ]ioint 
spécial. 
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l’exposilion  au  soleil  pour  le  patient  au  repos  est  à elle  seule  capable  d’entretenir 
la  fièvre,  et  même  de  la  provoquer  chez  ceux  qui  ne  l’ont  pas,  sans  compter 
les  autres  accidents  imputables  aux  rayons  solaires  et  relevant  d’une  sorte 
d’état  congestif  général  (céphalalgie,  ina|)pétence,  et  surtout  congestions  pul- 
monaires et  hémoptysies).  Meme  à la  promenade,  les  malades  se  garantissent 
la  tête  et  les  épaules  avec  une  ombrelle.  A l’inverse  de  ce  qui  se  passe  en  Alle- 
magne, où  les  repas  sont  très  multipliés,  au  Canigou  on  ne  fait  que  trois  repas 
par  jour  à la  mode  française  : le  petit  déjeuner  du  matin  (thé,  café,  chocolat, 
toujours  avec  du  beurre)  et  deux  grands  repas  de  table  d’hôte.  En  dehors  des 
repas,  les  malades  ne  sont  nullement  astreints  à prendre  des  aliments  d’une 
façon  régulière,  comme  cela  se  passe  à l’étranger;  le  lait  et  le  cognac,  en  par- 
ticulier, ne  sont  donnés  que  dans  des  cas  tout  à fait  spéciaux.  Le  lait  est  tou- 
jours frais  ; une  vacherie  est  annexée  à l’étahlissement. 

En  entrant  au  sanatorium,  tout  malade  prend  l’engagement,  sous  peine 
fl  exclusion,  de  ne  jamais  cracher  à terre  ni  dans  un  mouchoir.  Chacun  a,  à sa 
disposition,  deux  crachoirs  ; 1“  un  crachoir  de  poche  pour  la  promenade;  2''  un 
crachoir  de  « cure  »,  à main,  pour  le  jour  et  la  nuit.  Enfin,  des  crachoirs  plus 
vastes,  à large  orifice,  sont  disséminés  partout  où  les  malades  peuvent  aller 
dans  l’établissement.  Tous  ces  crachoirs  renferment  constamment  une  certaine 
quantité  de  liquide.  Tous  les  matins,  leur  contenu  est  mélangé  à de  la  sciure 
de  bois,  de  façon  à former  une  masse  demi-solide,  qui  est  incinérée  dans  les 
cornues  de  l’usine  à gaz.  A la  sortie  des  malades  de  l’établissement,  les  cham- 
bres qu'ils  ont  occupées  sont  soumises  cà  une  désinfection  complète;  dans  ce 
but,  une  étuve  est  installée  au  sanatorium.  D’ailleurs,  en  temps  ordinaire, 
tout  leur  linge  passe  à l’étuve  avant  d’être  porté  à la  lessive. 

D’après  les  renseignements  que  nous  a fournis  M.  Sabourin,  l'expérience  de 
l’hiver  1890-91,  malgré  la  rigueur  de  la  température  (on  n’avait  point  vu  dans 
la  région  un  hiver  semblable  depuis  1829),  a donné  les  résultats  les  plus  satis- 
faisants. Le  fait  le  plus  remarquable,  c'est  la  facilité  avec  laquelle  les  phti- 
siques s’acclimatent  au  froid;  il  suffit  de  (juelques  jours  pour  qu'un  malade, 
fébricitant  ou  non,  supporte  la  cure  à l'air  libre  de  neuf  heures  du  matin  à dix 
heures  du  soir.  Dès  que  raccoutumance  est  établie,  on  constate  une  sédation 
remarquable  de  l’organisme;  et,  par-dessus  tout,  une  diminution  très  notable 
de  la  toux.  Du  reste,  un  des  rôles  que  s’impose  le  directeur  du  sanatorium, 
c’est  d'apprendre  aux  })atients  <à  discipliner  la  toux,  à ne  tousser  que  lors({u'elle 
doit  être  efficace  et  suivie  d’expectoralion.  Il  est  surprenant  de  voir  combien 
on  tousse  peu  au  sanatorium. 

Les  malades  fébricitants  qui,  chez  eux,  sont  accablés  par  leurs  accès,  ne  se 
doutent  plus  au  sanatorium  (ju'ils  ont  de  la  fièvre  ; le  thermomètre  seul  indique 
l'élévation  de  la  température. 

Au  point  de  vue  de  la  fièvre  des  phtisiques,  M.  Sabourin  distingue  deux 
formes  : I"  la  fièvre  tuberculeuse  proprement  dite;  2“  la  fièvre  d’usure  muscu- 
laire, sorte  de  fièvre  de  surmenage  qui  ne  survient  (|ue  lorsque  les  malades 
ont  fait  trop  d’exercice.  Cette  seconde  variété  cède  immédiatement  à la  cure 
au  rej)os.  Quant  à la  première,  beaucoup  plus  difficile  à vaincre,  elle  est 
d’abord  bien  mieux  supportée  par  les  patients;  et,  lorsque  la  maladie  est  sus- 
ceptible d’une  amélioration  rapide,  elle  tombe  assez  vite  d’elle-même. 
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Un  résultat  presque  constant  de  la  diminution  de  la  fièvre,  c’est  la  suppres- 
sion complète  et  rapide  des  sueurs  nocturnes.  D’ailleurs,  il  arrive  souvent  que 
le  seul  l'ait  de  coucher  la  fenêtre  ouverte  supprime  les  sueurs. 

Au  bout  de  peu  de  temps,  les  fonctions  digestives  se  raniment,  l’embonpoint 
revient;  le  moral  se  relève.  Dès  lors,  on  voit  les  bacilles  des  crachats  diminuer 
peu  à peu  et  quelquefois  disparaître  totalement. 

En  principe,  on  administre  peu  de  médicaments  au  sanatorium;  la  créosote  à 
hautes  doses,  et  de  préférence  en  lavement,  pour  les  malades  qui  la  supportent, 
l’antipyrine,  si  la  fièvre  est  trop  rebelle,  sont  les  seuls  médicaments  employés. 

En  résumé,  la  cure  au  repos  et  à l’air  libre  permet  de  combattre  toutes  les 
insuffisances  et  toutes  les  irrégularités  fonctionnelles  qui  sont  l’effet  de  la 
consomption  tuberculeuse;  et,  surtout,  elle  est  le  meilleur  agent  de  transfor- 
mation radicale  de  l’organisme  du  phtisique. 

Ce  n’est  certes  pas  une  médication  infaillible,  mais  c’est  celle  qui  donne  le 
plus  grand  nombre  de  succès  (‘). 

Le  régime  de  vie  adopté  dans  les  sanatoria  peut  être  appliqué  dans  les 
installations  particulières;  il  suffit  de  disposer  d’un  jardin  et  d'une  guérite  de 
bain  de  mer  capitonnée  et  ouverte  sur  une  de  ses  faces.  Mais  il  faut  alors  que 
le  malade  se  mette  sous  la  direction  d’un  médecin  éclairé  auquel  il  doit  obéir 
aveuglément;  il  faut  qu’il  ne  prête  aucune  attention  aux  conseils  de  son 
entourage,  et  qu’il  refuse  d’accepter  les  remèdes  qui  ne  manquent  jamais  de 
lui  être  apportés  par  d’obligeants  amis.  Les  malades  en  liberté  ont  beaucoup 
de  peine  à exécuter  minutieusement  les  pratiques  sur  lesquelles  est  basé  le 
régime  de  l’aération  permanente  et  du  repos;  là  est  l’écueil  de  la  cure  libre;  et 
c’est  ce  qui  fait  la  supériorité  des  sanatoria,  où  le  malade  est  isolé  de  son  entou- 
rage, « livré  à la  seule  influence  médicale,  et  mis  à l’abri  des  discussions,  des 
hésitations,  des  conseils  fantaisistes,  et  de  la  griffe  des  charlatans  (jui  lui 
font  absorber  des  panacées  et  le  laissent  vivre  à son  gré  ».  (G.  Daremberg.) 

La  cure  à l’air  libre  et  au  repos  peut  se  faire  partout,  sauf  au  voisinage  des 
grandes  agglomérations  humaines  ou  des  routes  très  fréquentées  ; mais  elle 
est  beaucoup  plus  facile  à réaliser  dans  les  régions  où  la  température  ne 
présente  que  de  faibles  oscillations,  où  le  soleil  pénètre  largement,  où  l’air  est 
pur  et  sans  brouillards,  et  où  le  sol  est  sec.  C’est  dans  les  localités  remplissant 
ces  conditions  que  l’on  doit  construire  les  sanatoria  ou  que  l’on  doit  diriger 
les  phtisiques  qui  veulent  faire  librement  leur  cure(^). 

Quand  un  phtisique  riche  ne  veut  pas  s’enfermer  dans  un  sanatorium  et 
peut  sans  inconvénient  aller  vivre  où  le  médecin  l’envoie,  on  doit  choisir  le 
climat  qui  convient  le  mieux  à son  état. 

§ 59.  Jaccoud  a étudié  avec  soin  les  climals  qui  conviennent  aux  phtisiques (*) 

(*)  Ouaiul  un  plitisifuic  osl  imMuédinhlcmonl  perdu,  ou  quand  il  présente  des  accidents 
aigus, il  faut  éviter  de  le  faire  voyager  et  il  ne  faut  pas  l’envoyer  dans  un  sanatorium;  mais, 
même  ([uand  il  est  dans  un  des  deux  cas  précédents,  le  phtisi({uc  peut  essayer,  chez  lui, 
sous  la  direction  du  médecin,  la  cure  à l’air  libre  et  au  repos. 

(-)  M.  Debove,  à l’hôpital  Amiral,  et  M.  Oulmoni,  à l’hôpital  Tenon,  ont  réalisé  la  cure  au 
rcj)OS  et  à l’air  lil)rc  dans  leurs  services  respectifs  et  s’en  sont  bien  trouvés.  (N’oyez  : Cour- 
Tois-SuFFiï  ET  Boul.w,  Traitement  de  la  tuberculose  par  l’aération  continue,  Gaz.  des  Iwp., 
1890,  n»  00.) 
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et,  bien  que  cette  question  n’ait  plus  l’importance  qu’on  y attachait  il  y a quel- 
ques années,  les  conclusions  très  étudiées  de  ce  maître  restent  parfaitement 
exactes  et  doivent  guider  le  choix  du  médecin. 

Jaccoud  divise  les  climats  en  deux  catégories  ; 

l*"  Les  climats  (Taltitmle  ou  à basse  pression  barométrique^  (jui  sont  fortifiants 
et  stimulants  et  dont  les  types  les  plus  parfaits  sont  les  stations  comprises 
entre  1500  et  1900  mètres;  mais  au-dessous  de  cette  limite  inférieure  et  en  des- 
cendant 1000  ?)2è/>‘c.s  dans  nos  latitudes,  dijuscquci  500  mètres  dans  le 

nord, les  résidences  doivent  être  rattachées  à la  même  classe;  car  si  elles  n’ont 
pas  au  même  degré  que  les  types  parfaits  l’intluence  particulière  résultant  de 
la  diminution  de  la  pression  atmosphérique,  si  elles  n'ont  pas  non  plus  la 
sécheresse  et  la  pureté  exceptionnelle  de  l’air,  elles  possèdent  en  commun,  de 
par  l’ensemble  de  leurs  autres  conditions  météorologiques,  une  action  forti- 
liante  et  reconstituante  analogue  à celle  du  climat  de  montagne.  Voici,  pour 
l'Europe,  l’énumération  des  principales  stations  de  ce  groupe  ; Falkenstein, 
dans  le  Taunus  (500  mètres)  ; Gîdjendorf,  en  Silésie  (557  mètres)  ; Aussee,  en 
Styrie  (700  mètres)  ; Caudal,  en  Norvège  (805  mètres)  ; Davos-Platz('),  en  Suisse 
(1550  mètres)  ; Samaden  et  Saint-Moritz,  en  Suisse  (1745  et  1855  mètres). 

Ces  stations  présentent  des  différences  qui  font  varier  l’intensité  de  leurs 
effets,  ce  qui  permet  de  répondre,  dans  la  pratique,  aux  indications  variables 
liréesde  l’individualité  des  malades.  Les  climats  d’altitude  conviennent  surtout 
pour  les  prédisposés  ou  pour  les  phtisiques  commençants,  surtout  lorsqu'ils 
sont  apyrétiques;  ils  conviennent  aussi  aux  phtisicjues  qui  portent  une  caverne 
limitée  et  qui  n’ont  pas  de  fièvre.  Ils  ne  conviennent  pas  aux  phtisiques  qui 
ont  habituellement  de  la  fièvre,  à ceux  qui  ont  des  lésions  étendues,  à ceux  qui 
sont  atteints  de  phtisie  laryngée  et  de  tuberculose  intestinale,  à ceux  qui  sont 
dans  la  phase  consomptive  confirmée,  aux  sujets  atteints  de  phtisie  fibreuse  et 
d'emphysème. 

2“  Les  climats  de  plaine,  h pression  barométrique  moyenne,  ou  peu  inférieure 
à la  moyenne,  ont  une  influence  sédative,  calmante-,  ils  comprennent  tonies  les 
stations,  montueuses  ou  non,  dont  l’altitude  est  inférieure  à 400  mètres.  Jac- 
coud place  au  premier  rang  de  ces  stations  : iMadère  et  Alger  (iMustapha  supé- 
rieur) ; puis  viennent  Palerme  et  Catane  (Sicile);  l'Egypte;  INIéran  (Tyrol)  ; 
Montreux  et  Lugano  (Suisse)  ; Pau,  Pise  (Italie);  Arcachon  et  Biarritz,  Amélie- 
les-Bains;  les  stations  de  la  Riviera  méditerranéenne;  Ilyères,  Cannes  et 
Menton  dans  la  Riviera  française,  San  Remo  et  la  S[iezia  dans  la  Riviera 
italienne  (Cannes  est  plus  excitant  ipie  Menton,  Menton  l’est  plus  que  San 
Remo,  qui  l'est  à son  tour  plus  que  la  Spezia);  les  rives  méditerranéennes  de 
la  Grèce,  de  l’Espagne,  du  Portugal,  du  Maroc,  et  les  îles  Canaries.  Ces  sta- 
tions sont  d’autant  plus  favorables  que  la  tempéralure  y est  sujette  à de  moins 
fortes  oscillations.  Elles  conviennent  surtout  aux  phtisiques  féhrilgs;  à ceux 
(jui  sont  à la  période  du  ramollissement;  à ceux  qui  sont  sujets  à des  poussées 
aigues  de  bronchite,  de  congestion,  de  pneumonie;  aux  sujets  atteints  de 
phtisie  fibreuse  et  d’emphysème,  de  phtisie  laryngée,  de  tuberculose  intesti- 
nale ; à ceux  qui  ont  des  lésions  pulmonaires  très  étendues  ; à ceux  enfin  qui 
sont  dans  la  période  consomptive  confirmée. 

(')  Richardièke.  Une  visite  à Davos.  Semaine  médicale,  1880,  p.  .372. 
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Il  inipoiTe  peu  que  la  station  choisie  soit  au  bord  de  la  mer.  Laënnec  était 
convaincu  de  l’action  bienfaisante  de  l’atmosphère  maritime  sur  les  phtisiques; 
en  réalité,  une  station  maritime  ne  vaut  que  par  la  pureté  de  l’atmosphère,  et 
celle-ci  peut  se  trouver  dans  l’intérieur  des  terres.  Les  voyages  en  mer,  déjà 
préconisés  par  Arétée,  Pline,  et  remis  en  honneur  par  quelques  médecins 
modernes,  doivent  être  appréciés  de  la  même  manière. 

Les  indications  précédentes  suffiront  à guider  le  médecin  dans  le  choix 
d’une  station;  elles  n’ont  d’ailleurs  rien  d’absolu;  et  elles  doivent  être  modi- 
fiées suivant  chaque  cas  individuel ('). 

Mais  ce  qu’il  ne  faut  pas  oublier,  c’est  que  le  phtisique  qui  va  s’installer  dans 
une  de  ces  résidences  doit  s'y  soumettre  à la  cure  au  repos  et  à l'air  libre-, 
sans  cela,  il  est  parfaitement  inutile  qu’il  se  déplace.  Le  choix  d’une  station  a 
beaucoup  moins  d’importance  que  le  régime  de  vie  que  l’on  y adoptera. 

Une  règle  sur  laquelle  Jaccoud  a beaucoup  insisté  consiste  à ne  pas  inter- 
rompre la  cure  sous  des  prétextes  divers  ; certains  malades,  installés  dans  une 
station  dite  hivernale,  reviennent  à leur  foyer  lorsque  arrive  le  mois  de  mars  ; 
d’autres  voyagent  constamment;  ils  vont  de  station  en  station,  errant  pendant 
l’hiver  à travers  les  pays  chauds,  et  pendant  l’été  à travers  les  pays  frais. 
Il  faut  adopter  une  résidence  fixe,  y suivre  la  cure  à l’air  libre  et  au  repos, 
et  ne  pas  l’interrompre  sans  l’avis  motivé  du  médecin  traitant.  La  cure  à l’air 
libre  et  au  repos  doit  être  suivie,  non  pas  des  mois,  mais  des  années. 

§ 40.  Quand  un  phtisique  riche  ne  peut  quitter  ses  occupations  pendant  l’hiver, 
surtout  quand  il  est  atteint  d’une  phtisie  commençante,  on  peut  lui  conseiller, 
pendant  l'été,  un  séjour  dans  une  station  thermale;  on  lui  recommandera  de  s’y 
reposer,  d’y  vivre  à l’air  libre,  et  de  ne  faire  qu’un  minimum  de  traitement  ther- 
mal. On  pourra  l’envoyer  à la  Bourboule,  au  Mont-Dore,  aux  eaux  sulfureuses 
faibles  des  Pyrénées,  particulièrement  aux  Eaux-Bonnes.  Nous  avons  précisé 
plus  haut  les  indications  de  ces  diverses  stations.  Dans  la  plupart  d’entre  elles, 
il  existe  des  médecins  éclairés  qui  savent  que  les  eaux  thermales  ne  guérissent 
pas  la  phtisie  et  qui  n’ignorent  pas  que  leur  usage  est  parfois  très  dangereux. 

§ 41 . La  cure  à l’air  libre  et  au  repos  ne  peut  être  prescrite  qu’aux  phtisiques 
qui  ont  des  loisirs  et  de  la  fortune.  Pour  les  phtisiques  indigents,  elle  est  im- 
possible à réaliser;  cela  est  vraiment  lamentable  et  cruel.  Ceux  qui  font  pro- 
fession de  s’occuper  des  besoins  de  la  société  devraient  bien  voir  qu’il  y a là 
une  plaie  vive.  Il  faut,  de  toute  nécessité,  créer  des  hôpitaux  spéciaux  pour  le 
traitement  des  phtisiques  pauvres.  Quelques  voix  se  sont  élevées  en  faveur  de 
cette  création  ; J.  Bergeron,  Ferrand,  Grancher,  Letulle,  d’autres  encore,  en 
ont  montré  l’urgence;  ils  ont  calculé  aussi  l’économie  qui  en  résulterait  pour 
l’Assistance  publique,  àlais  jusqu’ici  l’administration  ne  paraît  pas  s’être  émue 
de  l'état  cfiî  choses  actuel.  On  nous  dit  que  l’objection  principale  adressée  à 
l’institution  des  sanatoria  pour  phtisiques  indigents  est  de  l’ordre  sentimental; 
on  prétend  qu’il  serait  inhumain  de  faire  entrer  un  malade  dans  un  établisse- 
ment sur  la  porte  duquel  on  lirait  : Hôpital  pour  phtisiques.  Bien  n’oblige 
d’abord  à décorer  un  j)ortique  de  cette  inscription.  Ensuite,  on  peut  répondre 

(‘)  Voyez  aussi  à ce  sujet,  en  outre  des  auteurs  déjà  cités  : Linds.\y,  Trailemenl  clima- 
térique de  la  phtisie.  Traduit  par  F.  Lalesque  (d’Arcachoii),  Paris,  1892. 
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qu’un  pareil  hôpital  existe  à Londres;  et  l’on  peut  ajouter  que  les  phtisiques 
riches  qui  vont  s’enfermer  dans  un  sanatorium  savent  parfaitement  où  ils 
vont  et  ne  s’en  portent  que  mieux.  D'ailleurs,  à moins  de  se  trouver  en  pré- 
sence d’un  malade  irrémédiablement  perdu,  il  faut  <pie  le  médecin  éclaire  le 
phtisique  sur  la  nature  de  son  mal  et  cela  dès  le  début;  à cette  condition  seule- 
ment, le  sujet  sera  assez  docile  pour  exécuter  minutieusement  les  prescriptions 
qui  lui  seront  faites.  C’est  un  point  sur  lequel  nous  reviendrons. 

La  cure  au  repos  et  à l’air  libre  doit  être  associée  à une  alimentation  répara- 
trice et  à quelques  pratiques,  telles  que  la  gymnastique  respiratoire  et  la  stimu- 
lation cutanée,  et  parfois  aussi  à quelques  remèdes  qui  en  augmentent  l’effica- 
cité. 

§ L2.  Régime  alimentaire  du  phtisique.  — Le  phtisique  perd  sa  sul> 
stance  par  toutes  les  voies  et  par  tous  les  modes,  particulièrement  par  l’expec- 
toration, par  les  sueurs,  par  la  diarrhée,  par  les  combustions  fébriles  ; il  lui  est 
donc  plus  nécessaire  qu’à  un  autre  de  manger  pour  obvier  à ces  déperditions. 

Malheureusement,  l’estomac  du  malade  ne  supporte  pas  toujours  l’alimenta- 
tion et  la  suralimentation  ; il  est  vrai  que  quelques  médecins  s’en  préoccupent 
peu;  sur  la  foi  de  Deljove,  ils  disent  aux  phtisiques  : « Mettez  dans  votre  esto- 
mac le  plus  d’aliments  possible  ; il  importe  peu  que  vous  ayez  un  suc  gastri- 
que normal  ou  un  estomac  dilaté;  si  vous  n’avez  pas  d’appétit,  faites  un  effort 
de  volonté  pour  manger;  et  si  vous  ne  pouvez  surmonter  votre  dégoût  poul- 
ies aliments,  on  vous  gavera  à l’aide  de  la  sonde  ».  Prescrire  au  phtisique  de 
mettre  dans  son  estomac  le  plus  d’aliments  possible  est  un  très  bon  conseil 
lorscpi’il  a conservé  son  appétit  et  que  ses  fonctions  gastriques  sont  normales. 
L’engager  à faire  un  effort  de  volonté  pour  surmonter  l’anorexie  quand  elle 
existe  est  encore  un  bon  conseil,  à la  condition  que  la  perte  de  l’appétit  soit 
une  sorte  de  dégoût  nerveux,  et  qu’elle  n’ait  pas  sa  source  dans  l’hypochlorhy- 
drie  et  dans  l’inertie  de  l’estomac.  Mais  si  un  phtisique  atteint  de  dyspepsie 
essaie  de  se  suralimenter  ou  de  se  gaver  avec  la  sonde,  nous  pouvons  affirmer, 
par  expérience  personnelle,  qu’il  ne  continuera  pas  longtemps,  et  que  d’ailleurs 
il  n’en  retirera  aucun  bénéfice.  On  n’assimile  bien  que  ce  que  l’on  digère  Ijien. 
Nous  avons  observé  des  phtisiques  fébriles  qui  avaient  conservé  leur  appétit; 
ils  mangeaient  beaucoup  et  se  consumaient  néanmoins  jusqu’à  l’asphyxie  finale. 
Cela  est  si  vrai  que  la  suralimentation  par  la  sonde  (gavage),  préconisée  par 
Debove,  est  aujourd’hui  à peu  près  abandonnée. 

Nous  n’allons  indi({uer  ici  que  le  régime  qui  convient  aux  phtisiques  dont 
les  fonctions  gastriques  sont  à peu  près  normales;  nous  indiquerons  plus  loin 
celui  qui  convient  aux  phtisiques  dyspeptiques  ou  aux  phtisiques  fébricitanis. 

Le  phtisique  doit  se  nourrir  surtout  de  viandes,  d'œufs,  de  graisse,  de  lait-,  il 
ne  mangera  que  peu  de  fécvdents,  et  encore  moins  de  légumes  verts.  Comme 
boisson,  il  préférera  au  vin  le  thé  légèrement  alcoolisé  ou  la  bière  ; telles  sont 
les  indications  générales  du  régime  alimentaire. 

Pour  réparer  les  pertes  en  azote,  il  faut  (jue  le  phtisique  mange  beaucoup 
de  viande;  il  doit  on  absorber  sous  toutes  les  formes  (rôties,  grillées,  bouillies, 
braisées,  en  daube)  et  de  toutes  les  qualités  (volailles,  viandes  de  boucherie, 
charcuterie,  gibier,  poissons,  crustacés,  huîtres)  ; on  ne  doit  pas  craindre  de  les 
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assaisonner  avec  des  épices  de  haut  goût.  La  viande  crue  (Weiss,  Fusler)  est 
souvent  très  utile;  lorsqu’elle  a été  râpée  avec  un  couteau,  pilée  dans  un  mor- 
tier  et  passée  dans  un  tamis,  elle  arrive  à l’estomac  sous  forme  de  fd^res  mus- 
culaires extrêmement  divisées,  et  par  suite  très  facilement  peptonisables  ; on 
en  prescrit  80  à 200  grammes  par  jour  qu’on  fait  absorber  dans  du  bouillon  ou 
sous  forme  de  bols  enrobés  avec  de  la  poudre  de  sucre.  L’usage  de  la  viande 
crue  donne  assez  souvent  le  tænia,  ce  qui  n’est  qu’un  léger  désagrément.  Le 
bouillon  ne  sera  pris  qu’en  quantité  modénie;  il  a l’avantage  d’exciter  l’appétit; 
mais,  il  renferme  des  sels  de  potasse,  ({ui  sont  nuisibles  au  dédoublement  des 
albuminoïdes  par  voie  d'hydratation  (Wurtz,  Henninger).  Il  est  prouvé  aujour- 
d'hui que  la  gélatine  (pieds  et  tètes  de  veau)  peut  se  Iransformer  en  peptone  ; 
on  pourra  doue  se  servir  des  viandes  gélalineuses  qui  sont  savoureuses  pour 
varier  l’alimentation  du  phtisique.  Les  peptones  pourraient  probablement 
rendre  de  grands  services  ; mais  elles  sont  en  général  si  mal  préparées  qu’il 
vaut  mieux  y renoneer.  Il  faut  repousser  \e  jus  de  viande,  \q?,  extraits  de  viande, 
qui  ne  renferment  qu’une  faible  partie  de  substances  albuminoïdes  et  beau- 
coup de  principes  extractifs;  il  ne  faut  pas  ordonner  de  \&  poudre  de  viande, 
dont  l’odeur  est  presque  toujours  repoussante,  et  qui  renferme  une  forte  pro- 
portion d’azote  inassimilable;  on  peut  s’en  assurer  en  faisant  l’épreuve  avec  l’ap- 
pareil de  dosage  de  l’urée  à l’hypobromite  de  soude. 

Les  œufs  sont  une  des  bases  de  l’alimentation  des  phtisiques;  l’albumine  du 
blanc  d’œuf  est  très  assimilable  ; et  le  jaune  contient  de  la  graisse  et  du  fer  sous 
des  formes  également  très  appropriées  à l’assimilation. 

graisses,  surtout  les  graisses  animales,  doivent  entrer  pour  une  large  pro- 
portion dans  l'alimentation  du  phtisique  sous  forme  de  beurre,  de  cervelle,  de 
jaune  d’œuf,  de  gras  de  jambon,  etc.  Elles  ont  la  propriété  d’entraver  la  désas- 
similation non  seulement  des  corps  gras, mais  encore  des  albuminoïdes.  D’après 
Bisclioff,  l’usage  des  graisses  entraverait  la  désassimilation  des  phosphates,  et 
l’on  a interprété  ainsi,  au  moins  pour  une  part,  les  bons  effets  de  l'huile  de 
morue  dans  la  phtisie. 

Le  lait  est  très  utile  au  phtisique;  c’est  un  aliment  complet;  on  prescrira  au 
malade  d’en  absorber  de  1/2  litre  à 1 litre  dans  les  vingt-(iuatre  heures.  Si  le  lait 
de  vache  ou  le  lait  de  chèvre  sont  mal  tolérés,  on  s'adressera  au  lait  d’ànesse. 
Le  fromage  est  un  bon  aliment  azoté  qui  convient  aux  phtisiques.  Aux  ma- 
ladies qui  se  dégoûtent  du  lait,  on  ordonnera  le  Icoumgs  ou  le  Icéfir,  laits  de 
vache  ou  de  jument  fermentés,  renfermant  de  l’alcool  et  de  l’acide  carbonique, 
et  offrant  au  goût  la  saveur  d’un  fromage  liquide.  Nous  connaissons  plusieurs 
phtisiques  qui  se  sont  alimentés  avec  du  kéfir  et  qui  s’en  sont  fort  bien  trou- 
vés; il  y a trois  variétés  de  kéfir:  l’une  est  laxative  (n“  I),  l’aulre  donne  un  peu 
de  constipation  (n“  ô),  la  troisième  est  indilférente  (n“2).  Chacunes  d'elles  con- 
vient, on  le  conçoit,  à des  catégories  différentes  de  malades. 

Les  végétaux  verts  sont  peu  utiles,  car  ils  renferment  peu  de  matière  nutri- 
tive sous  un  fort  volume  et  sont  riches  en  sels  de  potasse. 

Les  féculents  et  le  pain  doivent  être  administrés  en  petite  quantité,  car,  à pro- 
portion égale  de  carbone,  ils  nourrissent  infiniment  moins  que  la  viande,  les 
graisses  et  les  œufs;  les  féculents  seront  pi’escrits  suidout  sous  forme  de  purée 
de  lentilles,  de  maïs,  de  haricots,  de  fèves,  de  pois,  des  pommes  de  terre. 
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de  châtaignes,  ou  sous  forme  de  bouillies  confectionnées  avec  diverses 
farines. 

En  ce  qui  concerne  les  boissons,  il  faut  proscrire  le  vin  comme  boisson 
habituelle,  et  conseiller  simplement  un  verre  à bordeaux  de  vin  généreux  à la 
fin  du  repas;  la  boisson  habituelle  sera  le  thé  légèrement  alcoolisé  ou  la  bière-,  le 
stout,  bière  noire  et  forte,  possède  des  propriétés  reconstituantes  indiscutables. 
Ualcool  est  très  utile,  sous  forme  de  cognac  ou  de  rhum,  mais  à la  condition 
que  les  20  à oO  grammes  qui  doivent  être  pris  en  24  heures  soient  absorbés  à 
dose  fractionnée,  en  plusieurs  fois,  mélangés  au  lait,  au  thé,  etc. 

En  résumé,  aux  phtisiques  apyrétiques  qui  ont  un  bon  appétit  et  des  fonc- 
tions digestives  normales  on  peut  conseiller,  avec  G.  Daremberg,  le  type  alimen- 
taire suivant,  comme  régime  quotidien  : viande  brute,  GOO  grammes;  pain, 
550  grammes;  2 œufs;  beurre  et  graisses,  80  grammes;  pommes  de  terre, 
100  grammes;  riz,  macaroni,  pois,  haricots,  lentilles,  500  grammes;  bière, 
1 litre;  lait,  1/2  litre;  cognac,  20  grammes;  on  peut  ajouter  du  fromage  et  des 
fruits.  Cette  masse  alimentaire  pourra  être  prise  en  5,  4,  5 fois;  en  général,  les 
malades  font  quatre  repas  : le  matin,  une  tasse  de  lait  et  un  œuf;  à midi,  repas 
de  viande,  légumes,  beurre,  fromage,  dessert;  à quatre  heures,  une  lasse  de  lait 
et  un  œuf;  à sept  heures,  meme  repas  qu’à  midi.  Quelques  malades  prennent 
une  tasse  de  lait  en  se  couchant.  Mais  on  ne  doit  pas  établir  de  règle  immuable 
pour  l'heure  et  le  nombre  des  repas  ; on  laissera  le  malade  se  guider  par  son 
instinct  stomacal. 

§ 45.  Gymnastique  respiratoire.  — Pour  combattre  l’hypotrophie  et 
l’inertie  fonctionnelle  du  poumon  des  phtisiques,  on  a proposé  de  leur  faire  faire 
des  exercices  respiratoires;  .Jaccoud  conseille  des  séries  d’inspirations  et 
d’aspirations  forcées;  Maurel  prescrit  de  respirer  par  le  mode  nasal,  par  des 
mouvements  respiratoires  larges  et  par  le  type  costal. 

Mais  si  l’on  veut  obtenir  une  réelle  suractivité  de  la  ventilation  pulmonaire, 
il  faut  recourir  à l’aérothérapic  dont  nous  avons  indiqué  la  tecbnique  en  étu- 
diant le  traitement  de  l’emphysème.  C’est  le  bain  d’air  faiblement  comprimé  qui 
convient  le  mieux  aux  phtisicjues;  mais  il  ne  doit  être  prescrit  qu’aux  tubercu- 
leux au  délnit,  sans  fièvre,  sans  tendance  aux  hémoptysies;  ou  à ceux  qui  sont 
atteints  de  phtisie  fibreuse  avec  emphysème. 

^ 44.  Stimulation  cutanée.  — 11  faut,  chez  les  phtisiques,  prendre  un 
soin  tout  particulier  de  la  peau,  « cette  grande  surface  nerveuse  dont  les  inci- 
tations retentissent  avec  tant  d’énergie  sur  la  nutrition  générale»  (Bouchard). 
En  stimulant  la  peau,  on  excite  l’action  trophique  du  système  nerveux  et  l’on 
améliore  l’organisme  du  phtisique. 

Les  frictions  peuvent  être  prescrites  à tous  les  maladc-s;  tous  les  matins  ou 
tous  les  soirs  (la  friction  doit  être  faite  le  soir  si  le  phtisique  a des  sueurs  noc- 
turnes), on  frictionne  rapidement  le  corps  avec  <le  l’alcool  de  lavande  ou  de  l'es- 
sence de  térébenthine,  puis  on  fait  une  friction  sèche  avec  des  gants  de  flanelle 
ou  une  serviette  rude. 

Les  lotions  fraîches,  vinaigrées  ou  salées,  sont  utiles  aux  phtisi<pies  qui  ont 
une  légère  fièvre  vespérale,  ou  une  atonie  générale  de  l’organisme,  avec  refroi- 
dissement fré(juent  des  meml>res  inférieurs.  « Le  phtisique  se  met  à genoux  an 
centre  d’un  large  bassin  en  zinc  ou  en  caoutchouc;  on  exprime  sur  sa  nuque  et 
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sur  son  cou  deux  grosses  éponges  qu’on  promène  sur  tout  le  tronc.  L’eau 
doit  être  d’abord  à 22  degrés,  puis  progressivement,  en  dix  jours,  on  descend 
à 12  degrés.  Après  la  lotion  fraîche,  le  malade  est  frictionné  vigoureusement, 
roulé  dans  une  couverture  et  placé  dans  son  lit  pendant  quinze  à vingt  minutes. 
Les  lotions  fraîches  devront  être  conseillées  avec  une  grande  prudence  aux  phti- 
siques rliumatisanis  ; chez  de  tels  malades,  on  peut  employer,  selon  le  conseil 
de  Lasègue,  une  immersion  rapide  dans  un  bain  dont  la  température  est  de 
2 degrés  inférieure  à celle  du  corps.  » (G.  Daremberg.) 

A tort  ou  à raison,  les  bains  passent,  aux  yeux  de  la  majorité  des  médecins, 
pour  être  nuisibles  aux  phtisiques. 

Les  douches  froides  de  quatre  à dix  secondes  ont  été  administrées  à tous  les 
phtisiques  par  Brehmer  et  Sokolowski  ; elles  sont  conseillées  par  .Jaccoud  seule- 
ment au  début  de  la  phtisie,  quand  il  n’existe  pas  de  fièvre.  La  douche  froide  a 
l’avantage  d’endurcir  le  malade  contre  l’action  du  froid,  d’activer  les  fonctions 
cutanées,  de  faire  respirer  profondément  et  de  stimuler  tout  l’organisme.  Mais 
c’est  une  arme  difficile  à manier  et  dont  il  ne  faut  user  qu’avec  une  grande 
prudence. 

jî  45.  Huile  de  foie  de  morue  et  glycérine.  — L’huile  de  foie  de 
morue  est  un  remède  utile  et  un  bon  aliment  pour  les  phtisiques  sans  fièvre 
qui  peuvent  la  digérer.  Depuis  1790,  époque  où  Perceval  en  proposa  l’usage  aux 
phtisiques,  elle  a été  constamment  employée;  de  nos  jours,  Walshe,  Jaccoud, 
Grancher,  G.  Daremberg,  l’ont  ardemment  préconisée.  L’huile  de  foie  de 
morue  a une  composition  assez  complexe  qui  a été  étudiée  récemment  par 
A.  Gautier  et  Mourgues.  Elle  renferme  d’ahord  de  l’oléine  et  de  la  margarine 
et,  par  ces  substances,  elle  agit  comme  un  aliment  gras;  elle  renferme  en  outre 
des  composés  phosphorés  (phosphates,  acide  phospho-glycérique,  lécithines), 
et  des  alcaloïdes  (butylamine,  amylamine,  morrhuine  et  acide  morrhuique).  Ces 
derniers  corps,  d’après  les  expériences  de  ces  deux  auteurs,  exciteraient  l’acti- 
vité du  système  nerveux  trophique  et  augmenteraient  l’appétit.  A.  Gautier  et 
Mourgues  ont  aussi  montré  qu’il  ne  fallait  employer  que  les  huiles  fauves  ou 
blondes,  et  rejeter  l’usage  des  huiles  blanches  ou  noires. 

La  plupart  des  médecins  ne  prescrivent  guère  que  2 cuillerées  à soupe 
d'huile  de  foie  de  morue  par  jour.  Jaccoud,  Grancher  et  G.  Daremberg  pensent 
que  la  dose  minhna  doit  être  de  4 cuillerées  à soupe  par  jour,  et  qu’on  doit 
inciter  les  malades  à en  prendre  10  à 12  cuillerées.  En  général,  on  n’administre 
l’huile  de  foie  de  morue  que  pendant  l’hiver;  Jaccoud  pense  qu’on  peut 
aussi  la  prescrire  pendant  l’été. 

L’usage  de  l’huile  de  foie  de  morue  engraisse  rapidement  les  malades.  Mais 
engraisser  un  phtisique  n’est  pas  le  guérir.  Il  est  des  malades  qui  meurent  de 
consomption  ou  d'une  complication  tout  en  augmentant  de  poids.  Il  nous 
semble  qu’on  a un  peu  trop  exalté  les  bienfaits  de  ce  remède,  qui  est  excellent 
quand  on  ne  lui  demande  que  ce  qu’il  peut  donner,  c’est-à-dire  une  stimulation 
générale  de  l’organisme  et  une  amélioration  de  la  nutrition.  L’huile  de  foie  de 
morue  possède,  en  somme,  la  même  valeur  que  l’arsenic  ou  les  préparations 
de  phosphore. 

§ 46.  L’huile  de  foie  de  morue  est  mal  tolérée  par  les  phtisiques  qui  pré- 
sentent de  la  dyspepsie  ou  de  la  fièvre.  Dans  ce  cas,  Jaccoud  la  remplace  par 
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la  gbjcérine^  qui  doit  à son  caractère  d’alcool  d’être  bien  digérée  dans  l’état  de 
fièvre.  La  glycérine,  alcool  polyatomique,  est,  comme  tous  les  alcools,  un 
agent  d’épargne;  elle  a îles  efl’ets  eutrophiques  indiscutables;  son  usage  aug- 
mente le  poids  du  malade.  Jaccoud  prescrit  tous  les  jours  40  grammes  de 
glycérine  additionnée  d’une  goutte  d’essence  de  menthe  et  de  10  grammes  de 
cognac  ou  de  rhum;  le  malade  prend  cette  préparation  en  deux  ou  trois  fois, 
soit  au  moment  des  repas,  soit  dans  l’intervalle. 

§ 47.  Arsenic.  — L’arsenic,  qu’on  prescrit  fréquemment  dans  la  phtisie 
pulmonaire,  ne  doit  pas  être  considéré  comme  un  spécifique  ; il  agit  par  l’in- 
fluence favorable  qu’il  exerce  sur  la  nutrition;  c’est  un  médicament  d’épargne 
(G.  Sée),  il  stimule  l’assimilation  (Peter),  peut-être  en  agissant  sur  le  système 
nerveux  trophique  (G.  Daremberg).  Ses  propriétés  incrassantes  sont  bien  con- 
nues. Très  souvent  on  arrive  avec  facilité  à augmenter  le  poids  des  phtisiques 
en  leur  donnant  de  l’arsenic. 

On  ne  doit  pas  administrer  l’arsenic  aux  tuberculeux  qui  présentent  des 
troubles  gastro-intestinaux  ou  qui  sont  sujets  aux  hémoptysies. 

Nous  prescrivons  1 ou  2 granules  de  Dioscoride  par  jour,  ou  encore  la 
solution  suivante  : 

Eau  (lislillée TiOO  grammes. 

Arséniale  de  soude Üf',05. 

1 ou  2 cuillerées  à soupe  par  Jour,  aux  repas. 

Nous  n’administrons  l’arsenic  que  pendant  trois  jours  de  chaque  semaine  ou 
pendant  quinze  jours  de  chaque  mois. 

A l’exemple  de  Peter,  nous  ne  recherchons  par  l’arsenisation  systématique 
et  nous  n’ordonnons  jamais  de  fortes  doses.  Nous  avons  gardé  le  souvenir  de 
deux  confrères  phtisiques  qui  avaient  pris  l'arsenic  h doses  élevées  et  qui  sont 
morts  avec  un  embonpoint  énorme;  ils  étaient  gras,  bouffis  et  j)àles;  l’arseni- 
sation  ne  les  a pas  empêchés  de  succomljer. 

L’eau  arsenicale  de  la  Bourboide  peut  remplacer  la  solution  dont  nous 
venons  de  donner  la  formule  ; on  peut  la  prescrire  à la  dose  d’un  verre  à 
bordeaux  tous  les  jours;  elle  est  très  bien  supportée. 

L’eau  du  Mont-Dore  est  aussi  arsenicale  ; mais  sa  minéralisation  est  trop 
faible  pour  qu’on  puisse  attribuer  sa  réelle  efficacité  à la  dose  infinitésimale 
d’arsenic  qu’elle  contient.  On  envoie  souvent  au  Mont-Dore  les  phtisiques  au 
début,  même  hémoptoïques,  lorsqu’ils  sont  de  souche  neuro-artliritiijue  ; 
quelques-uns  en  retirent  un  bénéfice  considérable;  ce  résultat  est  dû  probable- 
ment aux  inhalations  de  vapeur  d’eau  chaude  qui  facilitent  la  toux  et  l'expec- 
toration, à l’excitation  cutanée  provoquée  par  les  fmins,  les  douches  et  les 
bains  de  pieds  chauds,  et  à l’altitude  élevée  de  la  station  (1050  mètres). 

§ 48.  Préparations  phosphorées  calciques.  — Les  préparations 
phosphorées  calciques,  particulièrement  les  hijpopliosphites  et  les  jyhosphate^, 
ont  été  considérées  par  certains  médecins  anglais  comme  un  véritable  spéci- 
fique de  la  tuberculose.  Cette  exagération  a fait  oublier  les  services  qu  elles 
peuvent  rendre  dans  le  traitement  de  la  phtisie.  Nous  avons  déjà  signalé 
l’énorme  déperdition  de  phosphates  qui  s’opère  chez  les  phtisiques  ; il  est  utile 
de  réparer  ces  pertes  et  de  fournir  à l’organisme  ce  ijui  lui  manque. 
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On  peut  arriver  à ce  but  eu  prescrivant  du  lait  2)hosphaté  (lait  d’une  vache 
qui  absorbe  tous  les  jours  80  grammes  de  phosphate  de  chaux,  ou  d’une 
chèvre  qui  en  absorbe  tous  les  jours  oO  grammes). 

Nous  nous  sommes  servis  quelquefois  de  l’huile  phosphorée  du  Codex,  que 
nous  associons  à l’huile  de  foie  de  morue  créosotée  : 


Huile  de  foie  de  morue 300  grammes. 

Créosote 1.5  — 

Huile  i)hosi)horée  au  I/lOOO 50  — 


I cuillerée  à soupe  à chaque  repos. 

Cette  préparation  est  efficace  quand  l’estomac  la  tolère  bien  ; mais  il  ari’ive 
souvent  qu’elle  est  mal  supportée. 

On  peut  aussi  administrer  le  phosphate  de  chaux  en  cachets  à la  dose 
de  2 ou  O grammes;  ou  encore  les  solutions  d’hypophosphite  de  chaux,  de 
biplîosphate  de  chaux,  de  chlorhydro-phosphate  de  chaux  ou  de  lacto- 
phosphate  de  chaux,  qui  sont  pour  la  plupart  inscrites  au  Codex  et  qu’on 
emploie  à la  dose  de  2 ou  5 cuillerées  à soupe  par  jour. 

§ 49.  Médications  diverses.  — Le  sidfate  de  spartéine  en  injections 
sous-cutanées  a été  conseillé  par  Roussel  et  de  Backer;  ce  médicament  élève 
la  tension  artérielle,  presque  toujours  affaiblie  dans  la  phtisie  (Marfan)  ; et 
son  emploi  serait  un  des  bons  moyens  à mettre  en  œuvre  quand  on  cherche  à 
transformer  l’organisme  du  phtisique  et  à élever  chez  lui  le  taux  de  la  vitalité. 

§ idbis.  Le  chlorure  de  sodium  n’est  pas  un  spécifique  de  la  phtisie,  comme 
l’avait  cru  Amédée  Latour;  mais  il  est  utile  pour  soutenir  la  nutrition  des 
phtisiques,  qui  perdent  beaucoup  de  chlorures  par  les  crachats  (G.  Darembergj 
et  par  les  urines  (Rommelaëre,  Stokvis,  Guerder  et  Gautrelet).  On  peut  l’ad- 
ministrer en  solution,  associé  à l’arséniate  de  soude  ou  à une  préparation 
phosphatitpie.  Quant  aux  eaux  minérales  salines,  dont  Salies-de-Béarn  offre 
le  type,  on  doit  éviter  d'y  envoyer  des  phtisiques  : ces  eaux  ne  sont  utiles  que 
pour  les  sujets  prédisposés,  mais  non  encore  tuberculeux. 

g 50.  hes  inhalatio)is  d’oxyyène  sont  parfois  un  adjuvant  utile  du  traitement; 
elles  ont  souvent  pour  etfet  de  stimuler  l’appétit;  elles  sont  surtout  indi- 
quées, d’api'ès  G.  Daremberg,  en  cas  de  séerétion  bronchique  purulente  et 
abondante.  Les  travaux  de  Mathieu  et  Urbain  ont  démontré  que  le  pus  absorbe 
l’oxygène  et  le  transforme  en  acide  carbonique.  Gette  viciation  de  l’atmo- 
sphère pulmonaire  par  le  pus  est  rapidement  corrigée  au  moyen  des  inhalations 
d’oxygène,  et  cette  pratique  peut  rendre  à la  vie,  pour  quelques  jours  du 
moins,  de  véritables  mourants. 

§ 51.  Les  injections  sous-cutanées  d'extrait  de  testicules  d’ animaux,  suivant 
la  méthode  de  Brown-Sequard,  par  l'action  spéciale  qu’elles  exercent  sur  le 
système  nerveux,  peuvent  rendre  des  services;  d’après  les  médecins  qui  les  ont 
employées,  elles  ont  pour  effet  de  relever  l’appétit,  augmenter  les  forces,  et  de 
supprimer  les  sueurs;  mais  elles  ne  modifient  pas  les  lésions  locales. 
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§ 52.  Traitement  de  la  fièvre.  — Nous  nous  sommes  efforcé  de 
montrer  l’importance  de  l’élément  fébrile  au  point  de  vue  du  pronostic  de  la 
tuberculose;  nous  avons  insisté  sur  la  gravité  des  phtisies  accompagnées  de 
fièvre,  et  sur  la  bénignité  relative  des  phtisies  apyrétiques.  Il  y aurait  donc 
un  intérêt  majeur  à connaître  une  médication  qui  permît  de  comljattre  avec 
efficacité  la  fièvre  tuberculeuse. 

« Abaisser  la  température  des  tuberculeux,  disait  Lasègue,  c’est  commencer 
à les  guérir.  » Malheureusement,  les  moyens  dont  nous  disposons  pour  combattre 
la  fièvre  des  phtisiques  sont  très  insuffisants.  Les  préparations  de  quinine  ne 
réussissent  que  médiocrement  et  sont  à peu  près  abandonnées. 

Jaccoud  a vanté  l’usage  de  Yudde  salicylique  comme  antithermique  dans  la 
tuberculose;  quand  l’estomac  est  en  bon  état,  il  donne  le  premier  jour 
2 grammes  d’acide  salicylique;  le  second  et  le  troisième  jour,  L'QaO 
ou  1 gramme,  selon  les  cas  ; si,  après  ces  trois  jours,  la  fièvre  n’a  pas  cédé, 
il  revient  à 2 grammes,  recommençant  ainsi  la  série,  soit  sans  interruption, 
soit  après  un  intervalle  de  repos  : il  maintient  le  médicament  à la  dose  tolérée 
jusqu'à  la  chute  de  la  fièvre,  ou  du  moins  jusqu’au  moment  où  il  est  établi 
qu’il  est  sans  action.  L’acide  salicylique  est  prescrit  en  nature,  par  cachets 
de  50  centigrammes,  espacés  de  manière  que  la  dose  totale  soit  prise  dans 
un  intervalle  d’une  heure,  s’il  s’agit  de  2 ou  5 grammes;  d’une  demi- 
heure,  si  la  dose  est  moindre;  l’administration  doit  être  achevée  quatre  heures 
avant  le  moment  de  l’accès  fébrile.  Avec  chaque  cachet  on  fait  prendre  un 
grand  verre  d’eau  aiguisée  de  2 ou  5 cuillerées  à café  de  cognac.  Cette 
médication  réussit  quelquefois;  mais  elle  est  très  infidèle.  Tout  récemment, 
S.  Bernheim  a proposé  d’administrer  l’acide  salicylique  en  injections  sous- 
cutanées;  il  aurait  réussi  ainsi,  non  seulement  à couper  la  fièvre,  mais  encore 
à supprimer  les  sueurs  nocturnes  ; il  emploie  la  formule  suivante  : 


Faire  dissoudre  l’acide  salicylique  dans  l’éther,  filtrer  la  solution  sur  du  coton  hydro- 
])hile,  remplacer  la  quantité  d’éther  qui  a ]ui  s’évaporer  pendant  la  filtration,  puis  ajouter 
l’huile  d’amandes  douces  par  ])cfites  fractions  en  agitant  chaque  fois,  et  renfermer  enlln 
le  produit  dans  un  llacon  houché  à l’émeri.  On  injecte  2 à 4 centimètres euhes  chaque  soir. 

A l’heure  actuelle,  Vantipyrine  passe  pour  être  l’antithermique  par  excellence 
des  phtisiques  (Filehnc,  Kiener,  Jeannel,  Grasset,  G.  Daremberg,  Landouzv, 
Billet),  fîrasset  conseille  de  l’administrer  à doses  fractionnées  et  décroissantes 
(1  gramme,  Ok',75,  Üs^bO),  soit  en  cachets,  soit  en  potion,  et  d’échelonner 
les  prises  de  telle  sorte  qu’il  n’y  ait  pas,  dans  les  24  heures,  un  seul  instant  où 


Acide  salicylique  juir. 
Éther  sulfuri(]uc.  . . 


Huile  d’amandes  douces. 
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Faction  du  remède  ne  se  fasse  sentir.  G.  Daremberg  a établi,  en  1885,  les  règles 
suivantes  pour  l’administration  de  l’antipyrine  : 

1“  Si  la  fièvre  débute  à 2 heures  de  l’après-midi,  et  cesse  vers  7 heures  du 
soir,  et  si  elle  ne  dépasse  pas  58  degrés  de  5 heures  à 7 heures,  elle  est  coupée 
par  0®'',75  d’antipyrine  pris  à 3 heures  1/2; 

2“  Si  la  fièvre  atteint  38  degrés  à 5 heures,  et  38“,5  à 0 heures,  il  faut  donner 
0s'’,75  d’antipyrine  à 11  heures  du  matin,  et  0e'',75  à 5 heures.  Si  la  tempé- 
rature atteint  38“,5  à 4 heures  et  59  degrés  à 6 heures,  on  porte  la  dose  à 
1 gramme; 

3“  Si  la  fièvre  se  prolonge  jusqu’à  9 heures  du  soir,  il  faut  donner  1 gramme 
d’antipyrine  à 11  heures  du  matin  et  répéter  la  dose  à 2 heures  1/2  et 
à 6 heures  ; 

4“  Quand  la  fièvre  débute  dans  la  matinée  et  ne  présente  qu’une  courte 
rémission  nocturne,  il  est  à peu  près  inutile  d’administrer  l’antipyrine. 

Nous  avons  administré  l’antipyrine  à un  assez  grand  nombre  de  tuberculeux; 
nous  avons  observé  que  ce  médicament  abaisse  certainement  la  température; 
mais  jamais  l’effet  antithermique  ne  pei’siste  après  la  cessation  du  remède;  la 
fièvre  réapparaît  dès  qu’on  ne  l’administre  plus.  De  plus,  Fusage  de  l’anti- 
pyrine déprime  les  forces  nerveuses  et  provoque  des  sueurs  abondantes; 
parfois,  même  avec  des  doses  de  2 et  3 grammes,  nous  avons  observé  des 
accidents  d’intoxication  caractérisés  par  des  éruptions  scarlatiniformes,  du 
gonflement  des  jointures,  un  malaise  allant  jusqu’à  la  lipothymie  et  une  hyper- 
thermie considérable;  nous  avons  observé  ces  accidents  chez  des  phtisiques 
dont  le  cœur  et  les  reins  étaient  sains. 

Ceux  qui  considèrent  l’antipyrine  comme  le  spécifique  de  la  fièvre  tubercu- 
leuse se  contentent  de  peu.  L’antipyrine  est  un  remède  utile  pour  diminuer  le 
malaise  qui  accompagne  l’accès  fébiâle  ; mais  il  ne  faut  pas  lui  demander  plus. 

Avec  Y acétanilide  à dose  trois  ou  quatre  fois  moindres,  avec  la  phénacétine  à 
doses  deux  fois  moindres,  on  obtient  les  mêmes  effets  qu’avec  l’antipyrine.  Ces 
remèdes  sont  même  mieux  toléi’és  que  l’antipyrine.  Mais  ils  ont  l’inconvénient 
de  provoquer  de  la  cyanose,  accident  qui  se  produit  à coup  sûr  lorsqu’on 
dépasse  la  dose  de  1 gramme  par  jour  pendant  deux  jours  consécutifs,  et  qui 
effraie  beaucoup  le  malade  et  son  entourage,  quoiqu’il  soit  sans  danger. 

D'après  Ladendorf,  l’emploi  des  injections  sous-cutanées  de  liqueur  de  Fonder 
réussirait  dans  les  deux  tiers  des  cas  à abaisser  d’une  manière  persistante  la 
fièvre  des  phtisiques.  L’auteur  emploie  la  formule  suivante  : 


Solution  arsenicale  de  Fowler 2 grainnies. 

Eau  distillée 10  — 

Chlorhydrate  de  cocaïne Ü^^OS. 


On  injecte,  une  fois  par  jour,  d’abord  une  demi-seringue,  puis  désole  troisième 
jour  une  seringue  entière  de  la  solution.  Il  suffirait  souvent  de  8 à 10  injections 
pour  faire  disparaître  la  fièvre.  C’est  une  médication  qu’on  peut  essayer. 

On  a aussi  préconisé  Yalcool  comme  un  antithermique.  Au  sanatorium  de 
Gobersdorf,  dit  Pouzet,  on  fait  prendre  aux  fébricitants,  une  heure  avant  le 
moment  présumé  de  l’accès,  ;1  ou  2 verres  de  vin  de  Flongrie,  et  on  leur 
applique  sur  la  région  précordiale  nne  large  vessie  remplie  de  glace.  Jaccoud 
fait  prendre  la  potion  suivante  en  plusieurs  fois  : 
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Vin  rouge 100  grammes. 

Cognac 40  — 

Siro])  d’écorces  d’oranges  amères 50  — 

Teinlurc  de  cannelle H — 

Extrait  de  quinnuina 5 — 


Le  meilleur  antithermique  de  la  fièvre  tuberculeuse,  c’est  le  régime  du  repos 
et  de  l’aération  permanente.  Il  est  fréquent  de  voir  la  fièvre  tomber  d’elle-même 
au  bout  de  quelques  semaines  de  la  cure.  ]\Iais  il  est  des  cas  où  elle  résiste 
même  à ce  traitement;  alors  le  phtisique  doit  être  considéré  comme  très  gra- 
vement atteint;  sa  maladie  est  presque  toujours  au-dessus  des  ressources  de 
l’art. 

Le  malaise  qui  accompagne  ordinairement  l’accès  fébrile  est  souvent  dimi- 
nué par  l’usage  des  lotions  fraîches. 

§ 55.  Toux.  — Il  y a,  dans  la  phtisie  pulmonaire,  comme  dans  toutes  les 
afl’ections  des  voies  respiratoires,  lieux  variétés  de  toux  ; l’une  est  causée  par 
l’irritation  simple  qu’exerce  l’alfection  sur  les  nerfs  sensitifs  de  l’appareil 
respiratoire;  l’autre  est  engendrée  par  la  présence  des  sécrétions  dans  l’arbre 
bronchique.  La  première  est  inutile,  la  seconde  est  fructueuse;  la  première 
doit  être  combattue  si  elle  est  trop  intense;  la  seconde  doit  être  respectée. 

Il  faut  expliquer  au  malade  les  différences  qui  séparent  ces  deux  variétés 
de  toux,  et  les  engager  à résister  au  besoin  de  tousser  lorsiju’ils  ont  conscience 
que  la  toux  ne  sera  pas  suivie  d’expectoration;  on  doit  apprendre  aux  malades 
à ne  pas  tousser  inutilement;  on  doit  leur  dire  qu’on  peut  résister  au  besoin 
de  tousser,  comme  on  peut  résister  au  besoin  de  se  gratter  (Deltweiler). 

Si  la  volonté  est  insuffisante  à empêcher  la  toux  irritative,  si  celle-ci  est 
intense  et  trouble  le  sommeil,  on  la  calmera  à l’aide  des  préparations  que 
nous  avons  indiquées  en  étudiant  la  thérapeutique  des  bronchites  : l’opium  et 
la  morphine,  l’eau  de  laurier-cerise,  l’alcoolature  de  racines  d’aconit.  On  a 
recommandé  encore,  pour  combattre  la  toux,  l’usage  interne  du  sirop  d’éther, 
du  bromure  de  potassium,  du  sulfonal,  du  chloral  et  de  l’eau  chloroformée 
saturée.  Toutes  ces  préparations  peuvent  servir  aussi  à combattre  l’insomnie. 

Elles  ont  presque  toutes  rinconvénient  d’affaiblir  les  forces  nerveuses.  Aussi 
pourra-t-on  recourir  à Xinjection  sous-cutanée  d'eau  pure  stérilisée,  préconisée 
en  1880  par  Landouzy.  L’injection  est  pratiquée  dans  la  région  sous-clavicu- 
laire  ou  cervicale,  le  plus  près  possible  des  points  où  les  malades  localisent 
les  picotements  qui  précèdent  la  toux.  Cette  pratique  a souvent  pour  elfet  de 
calmer  la  toux  très  rapidement  et  très  sûrement,  et  elle  est  absolument  inof- 
fensive. 

Quand  les  crachats  se  détachent  difficilement,  on  facilite  l’expectoration  en 
prescrivant  la  terpine  ou  les  inhalations  d’eau  chaude  aromatisée  avec  un  peu 
de  teinture  de  benjoin. 

Le  traitement  de  la  toux  gastrique  qui  provoque  des  vomisssements  sera 
indiqué  plus  loin. 

§ 5i.  Hémoptysies.  — Tout  phtisique  qui  a une  hémoptysie  doit  d’abord 
rester  couché  dans  la  position  demi-assise,  garder  une  immobilité  et  un 
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silence  absolus,  et  ingérer  de  petits  fragments  de  glace  ou  des  boissons  glacées 
acides  (limonades  acides,  eau  de  Rabeb.  Aces  recommandations  générales  on 
joindra  les  prescriptions  qui  conviennent  à chaque  cas. 

Premier  cas  : Hémoptysie  apyrétique  légère.  — On  prescrit  une  potion  ren- 
fermant 1 ou  2 grammes  d’acide  gallique,  ou  bien  2 à 4 grammes  d’extrait  de 
ratanhia.  On  a aussi  recommandé  le  perchlorure  de  fer;  nous  ne  l’adminis- 
trons jamais,  car,  lorsqu’il  est  absorbé,  il  agit  en  tant  que  fer,  augmente  la 
tension  artérielle  et  aggrave  l’hémoptysie. 

Second  cas  : Hémoptysie  apyrétique  intense.  — • Si  la  toux  est  intense,  il  faut 
commencer  par  l’arrêter  avec  de  fortes  doses  d’opium.  Behier  prescrivait  : 

Extrait  thébaïque OeqlO. 

Eau  de  Rabel i grammes. 

Eau 100  — 

A prendre  par  cuillerées  à soupe  dans  la  journée. 

Puis  on  applique  des  sinapismes  ou  des  ventouses  sèches  sur  le  thorax  et 
les  membres  inférieurs,  ou  encore  de  la  glace  sur  les  testicules  ou  sur  les 
grandes  lèvres  (Gros,  d’Alger),  ou  sur  la  poitrine  (Pribram,  de  Prague),  ou 
sur  le  rachis  (Chapmann).  Presque  tous  les  médecins  pratiquent,  dès  le  débul 
d’une  hémoptysie  sérieuse,  une  injection  sous-cutanée  d'ergotine  ou  à'ergoti- 
nine  de  Tauret.  Les  préparations  d’ergot  de  seigle  ne  nous  paraissent  pas  avoir 
sur  les  vaisseaux  du  poumon  une  influence  aussi  énergique  que  sur  les  vais- 
seaux utérins  ; elles  ne  nous  ont  presque  jamais  donné  de  bons  résultats. 

On  a proposé  encore,  pour  arrêter  les  hémoptysies,  d’appliquer  un  vésica- 
toire sur  la  région  du  foie  (Guinard),  ou  de  faire  boire  au  malade  150  grammes 
d' eau-de-vie  par  jour,  ou  d’administrer  oO  gouttes  d’extrait  fluide  d'hydrastis 
canadensis  (Cruse),  ou  des  pilules  d'iodoforme  (Chauvin  et  Jorissenne),  ou  des 
capsules  d’essence  de  térébenthine.  G.  Sée  conseille  vivement  d’associer  la  ter- 
pine  à la  morphine  {') . 

Quand  tous  ces  moyens  échouent,  il  reste  encore  à employer  les  moyens 
que  nous  réservons  pour  l’hémoptysie  fébrile,  l’ipéca,  le  sulfate  de  quinine  et 
la  digitale. 

Troisième  cas  : Hémoptysie  fébrile.  — Contre  riiémoptysie  fébrile  on  peut 
diriger  tous  les  moyens  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  mais  nous  avons 
été  amenés  par  l’expérience  à employer  d’emblée  l’ipéca  pour  peu  que 
l’hémoptysie  soit  abondante. 

L’usage  de  l’ipéca  contre  l’hémoptysie  a été  préconisé  par  Baglivi,  Stoll, 
Trousseau  et  Peter.  Trousseau  prescrit  5 à 4 grammes  d’ipéca  en  4 paquets 
administrés  de  10  minules  en  10  minutes;  il  recommence  la  médication  si 
l’hémoptysie  récidive  et  n’hésite  pas  à y revenir  deux  ou  trois  fois.  Jaccoud 
administre  l’ipéca  d’une  autre  manière;  il  cherche  à éviter  les  vomissements;  il 
fait  prendre  tous  les  quarts  d’heure  0«'',10  de  poudre  d’ipéca  jusqu’à  dose 
nauséeuse;  l’état  nauséeux  obtenu,  on  écarte  les  prises,  on  ne  les  donne  que 
toutes  les  demi-heures,  toutes  les  heures,  toutes  les  deux  heures,  en  se 
réglant  sur  l’état  du  pouls,  la  température,  l’imminence  du  vomissement. 

(')  Rappelons  que  Bouchard  et  Cbarrin  ont  jm  arrêter  des  liémoptysies  en  injectant  sous 
la  peau  un  produit  microbien  qui  resserre  les  vaisseaux  et  qu'ils  nonnnent  Vanectasine. 
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Peter  et  Bucquoy  ont  prescrit  avec  succès  du  tartre  stibié  à la  dose  de  !20  à 
50  centigrammes  dans  une  potion  de  P20  grammes  administrée  par  cuillerées 
à soupe  toutes  les  deux  heures.  La  médication  nauséeuse  et  vomitive  a pour 
ell'et  de  produire  une  constriction  énergi(|ue  des  vaisseaux  du  poumon.  Elle 
arrête  très  souvent  les  hémoptysies. 

Si  elle  ne  réussit  pas,  on  peut  s’adresser  au  sulfate  de  quinine,  à la  dose  de 
1 gramme  à l8‘',50  par  jour,  ou  à la  digitaline  cristallisée,  à la  dose  de  1 mil- 
ligramme, prise  en  une  seule  fois.  Il  est  difficile  d’expliquer  l’efficacité  de  ces 
deux  substances  contre  les  hémoptysies;  mais  cette  efficacité  est  réelle;  nous 
l’avons  constatée  à maintes  reprises. 

Quatrième  cas  : Hémoptysies  des  femmes  tuberculeuses  à l'époque  de  leurs 
règles  ou  « l'occasion  du  coït.  — Daremberg  les  traite  par  le  repos,  la  révul- 
sion thoracique  par  une  mouche  de  Milan  an  niveau  du  point  qui  saigne,  et 
une  potion  ainsi  composée  : 


Bromure  de  potassium 10  grammes. 

Tciiilurc  alcooli<iuc  de  digitale 50  gouttes. 

Eau 200  grammes. 

2 grandes  cuillerées  à sou[)e  par  jour. 


Cinquième  cas  : Hémoptysies  de  la,  période  caverneuse  {rupture  d'un  ané- 
vrysme de  Rasmussen).  — Ces  hémoptysies  sont  généralement  mortelles,  quel 
que  soit  le  traitement  employé.  Si  le  médecin  est  appelé  à temps,  il  mettra  en 
œuvre  la  révulsion  cutanée  générale,  appliquera  de  la  glace  sur  la  poitrine, 
et  pratiquera  des  injections  d’ergotine  ; mais,  dans  cette  lutte  in  extremis,  il 
l’emportera  très  rarement, 

§ 00.  Sueurs  nocturnes.  — Les  sueurs  nocturnes  sont  parfois  si  pénibles 
pour  les  malades  qu’on  s’est  toujours  évertué  à chercher  des  médicaments 
pour  combattre  ce  symptôme. 

On  y peut  arriver  par  divers  moyens,  qui  ont  tous  l’inconvénient  d’épuiser 
assez  vite  leur  action,  en  sorte  (ju’on  est  obligé  de  changer  souvent  l’anti- 
sudoral. 

On  peut  prescrire  : 

1"  Le  sidfate  d' atropine  en  granules  de  1/2  milligramme;  on  administre  o gra- 
nules dans  la  soirée  de  deux  heures  en  deux  heures  (Sydney-Ringer,  Wilson, 
Vulpian). 

2“  La  poudre  d'agaric  blanc  à la  dose  de  20  à 50  centigrammes  en  pilules 
ou  en  cachets  au  moment  du  coucher  (Haën,  Andral,  Trousseau,  Peter). 
Scifert  a préconisé  Vagaricine,  qui  aurait  une  action  plus  certaine  (5  milli- 
grammes à cinq  heures  du  soir,  et  o milligrammes  à minuit).  Comhemale 
pense  (jue  l'acide  agaricique  est  un  produit  plus  pur  que  le  précédent  et  d’une 
plus  grande  efficacité  (2  à 4 centigrammes  en  une  on  deux  fois). 

5“  Le  phosphate  de  chaux  tribasique  à la  dose  de  4 grammes  en  deux  fois  à 
un  quart  d’heure  d’intervalle  vers  les  trois  heures  de  l’après-midi  (Potain). 

L'ergotine  (1  gramme  en  injection  sous-cutanée  une  demi-heure  avant 
l'apparition  de  la  sueur)  (Teuneson). 

5“  L'acide  camphorique  (à  la  dose  de  2 à 5 grammes,  par  cachets  de 
1 gramme,  deux  ou  trois  heures  avant  l'apparition  des  sueurs)  (Niesel  et  Leu, 
Rohland,  Comhemale). 
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0''  Le  tellurate  de  soude,  qui  nous  a donné  d’excellents  résultats  (5  à 5 centi- 
grammes dans  une  potion  ou  en  pilules)  (Neusser,  Combemale). 

7“  Le  sulfonal  (OsgaO  à I gramme  une'  heure  avant  le  sommeil)  (Vittorio 
Canin). 

8"  L’extrait  alcoolique  du  scopolia  carniolica,  solanée  des  Alpes  Autri- 
chiennes (à  la  dose  de  10  gouttes  une  heure  avant  le  sommeil)  (Duckwort  et 
Dunslant). 

0”  L’extrait  fluide  d'Jujdrastis  canadensis  (à  la  dose  de  aO  gouttes  le  soir  au 
coucher)  (Bruce). 

10'"  La  picrotoxine  (à  la  dose  de  1/5  ou  2/5  de  milligramme  le  soir  au  cou- 
cher) (Henry,  de  Pensylvanie). 

11“  Les  injections  sous-cutanées  à' acide  salicylique  (S.  Bernheim)  ; nous  en 
avons  déjà  indiqué  le  mode  d’emploi  (^  52). 

Quand  V antipyrine  parvient  à couper  l’accès  fébrile,  elle  peut  aussi  suppri- 
mer les  sueurs;  mais  il  est  des  cas  où  elle  provoque  au  contraire  une  abon- 
dante diaphoi’èse.  Rappelons  que  les  frictions  générales  faites  le  soir  font 
parfois  disparaître  les  sueurs,  et  que  souvent  le  seul  fait  de  coucher  la  fenêtre 
ouverte  les  supprime  complètement. 

§ 50.  Douleurs  thoraciques.  — Contre  les  douleurs  thoraciques  on 
prescrira  la  révulsion  loco  dolenti  (sinapismes,  ventouses,  vésicatoires),  et 
l’antipyrine,  si  le  mal  ne  cède  pas  à la  révulsion. 

La  compresse  échauffante  réussit  quelquefois  à combattre  ces  douleurs;  ce 
moyen  consiste  à appliquer  loco  dolenti  une  serviette  mouillée,  sur  laquelle 
on  place  une  flanelle  pliée  en  trois  et  par-dessus  le  tout  une  vaste  feuille  de 
lafl'etas  gommé  ou  de  toile  cirée.  Ce  pansement  est  fixé  à l’aide  d’un  grand 
bandage  de  corps. 

§ 57.  Dyspnée.  — La  dyspnée  qui  résulte  de  la  grande  étendue  des  lésions 
tul)ercideuses  du  poumon  s’accompagne  ordinairement  de  cyanose;  elle  con- 
stitue un  signe  très  défavorable;  elle  n’est  guère  calmée  que  par  le  sirop  de 
morphine  et  le  sirop  d’éther  associés  à parties  égales,  et  administrés  à doses 
assez  élevées  (6(1  à 100  grammes  du  mélange).  Parfois  aussi  les  inhalations 
d’oxygène  réussissent  à soulager  le  malade  en  diminuant  l’empoisonnement 
asphyxique.  La  dyspnée  spéciale  de  l’emphysème  qui  accompagne  la  phtisie 
fibreuse  sera  traitée  par  l’iodure  de  potassium  ou  l’aérothérapie  ; mais  l’usage 
de  ces  deux  médications  demande  une  surveillance  attentive. 

L’oppression  qui  résulte  d’une  phlegmasie  intercurrente  sera  traitée  par 
les  moyens  que  nous  allons  indiquer. 

§ 58.  Congestion  et  inflammations  broncho-pulmonaires  inter- 
currentes. — Dans  les  phtisies  où  la  fièvre  n’est  pas  un  symptôme  habi- 
tuel, l’élévation  de  la  température  indique  le  plus  souvent  une  poussée  con- 
gestive ou  phlegmasique  (bronchitique,  broncho-pneumonique  ou  pneumo- 
nique). L’auscultation  permet  d’établir  si  la  fièvre  a bien  sa  source  dans  une 
complication  de  cet  ordre  et  de  préciser  la  variété  de  l’accident.  Il  faut  dès 
lors  user  des  antltheriniciues , des  expectorants,  et  de  la  révulsion.  Nous  avons 
déjà  indiqué  les  règles  de  l’administration  des  antithermiques. 

Pour  les  expectorants,  on  administre  l’ipéca  à dose  vomitive,  quand  il  existe 
un  encombrement  bronchique  qui  fait  redouter  le  développement  de  la  hron- 
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chitc  capillaire.  Les  préparations  ammoniacales,  le  chlorhydrate  d’ammo- 
niaque, l'acétate  d’ammoniaque,  surtout  le  benzoate  d’ammoniaque,  exercent 
une  action  à la  fois  stimulante  et  expectorante  dont  on  retire  de  bons  elfets. 
On  peut  se  servir  aussi  des  préparations  d’antimoine,  du  kermès  à la  dose  de 
15  à 50  centigrammes  par  jour  dans  une  potion  additionnée  de  sirop  de 
codéine  ; de  l’oxyde  blanc  d’antimoine  à la  dose  de  1 gramme  à 1 gr.  50 
toujours  associé  avec  un  peu  d’opium.  Mais  il  faut  faire  une  mention  spéciale 
pour  le  lartre  stibié  préconisé  par  Fonssagrives,  et  dont  nous  avons  observé 
les  bons  effets  dans  le  service  de  notre  maître  Bucquoy.  Lorsqu’il  se  produit 
des  congestions  ou  des  inflammations  pulmonaires  avec  fièvre  plus  ou  moins 
vive,  particulièrement  dans  la  période  intermédiaire  du  premier  et  du  deuxième 
degré  de  la  phtisie,  Bucquoy  prescrit  la  potion  suivante  ; 


Julep  gommeux.  . . . • 100  grammes. 

Sirop  diacodc  ou  sirop  de  moi  i)liiiie 30  — 

Tartre  stibié 0^,10  à 0e%l5. 


1 cuillerée  à soupe  toutes  les  deux  heures,  saut  au  momcid.  des  repas. 

On  évitera  pendant  cette  médication  de  faire  prendre  au  malade  des  tisanes 
ou  des  boissons  abondantes.  Après  la  2*^  ou  la  5'  cuillerée  de  potion,  il  survient 
parfois  des  vomissements  et  de  la  diarrhée;  mais  la  tolérance  ne  tarde  pas  à 
s’établir;  la  fièvre  s’abaisse,  la  congestion  diminue,  l’appétit  renaît.  La  médi- 
cation peut  être  continuée  sans  inconvénient  pendant  tm  mois,  si  l’on  a soin 
d’abaisser  la  dose  à 5 centigrammes.  Elle  doit  être  cessée  si  la  diarrhée  et 
l'état  nauséeux  persistent.  Quand  elle  est  bien  supportée,  elle  donne  parfois 
des  améliorations  surprenantes. 

Contre  les  poussées  aiguës  bypérémiques  ou  phlegmasiques,  la  révulsion 
temporaire  est  extrêmement  utile  ; un  vésicatoire  volant  de  petites  dimensions 
ou  une  mouche  de  Milan,  appliqués  au  niveau  du  point  atteint,  aident  beau- 
coup à la  résolution.  La  congélation  au  chlorure  de  méthyle,  telle  que  Debove 
la  pratique,  ou  mieux  encore  le  stypage  par  le  procédé  de  Chambly,  sont  des 
agents  révulsifs  à action  rapide,  et  peuvent  soulager  beaucoup  les  malades. 
Les  pointes  de  feu  ne  sont -utiles  que  si  elles  sont  faites  très  profondément. 
Les  pointes  de  feu  appliquées  superficiellement,  comme  on  les  fait  babituelle- 
ment,  nous  paraissent  devoir  être  abandonnées,  car  elles  nous  ont  paru  plu- 
sieurs fois  provoquer  des  bémoptysies. 

Quant  à la  révulsion  permanente  pratiquée  à l’aide  d’un  cautère  appliqué 
sous  la  clavicule  et  dont  on  entretient  la  suppuration  à l’aide  d’un  pois,  c’est 
un  moyen  peut-être  trop  délaissé  aujourd’hui  ; nous  avons  observé  plusieurs 
faits  où  le  cautère  à demeure,  placé  au  niveau  d’une  caverne  limitée,  a donné 
d ’excellents  résul  tats . 

§ 511.  Chloro-anémie  tuberculeuse  initiale.  — Trousseau  et  G.  Séc 
ont  absolument  proscrit  l’usage  du  fer  dans  la  phtisie;  cependant,  on  peut  et 
l’on  doit  même  administrer  le  fer  aux  femmes  qui  entrent  dans  la  tuberculose 
par  la  cbloro-anémie  ; dans  ces  cas,  l’oxalate  de  fer  (à  la  dose  de  OsgSS  dans 
uii  cachet  pris  au  repas)  et  l’iodure  de  fer  (1  à 2 cuillerées  à soupe  de  sirop) 
nous  ont  donné  de  bons  résultats. 

g (»0.  Troubles  gastriques. — L L’hyperchlorhydrie  qu'on  observe  quel- 
quefois dès  le  début  de  la  tuberculose  sera  traitée  par  le  bicarbonate  de  soude 
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à la  dose  de  2 à 5 grammes  au  moment  des  paroxysmes  douloureux,  par  une 
alimentation  très  azotée  (viandes  et  œufs)  et  pauvre  en  végétaux,  particulière- 
ment en  féculents. 

2"  Dans  la  dyspepsie  commune  des  phtisiques,  liée  à l’hypochlorhydrie  et  à 
l’inertie  de  l’estomac,  nous  avons  employé  avec  succès  la  médication  préco- 
nisée par  G.  Sée  : 

a.  Un  demi-verre  ou  un  verre  d’eau  de  Vichy,  une  demi-heure  avant  les 
l’epas,  pour  favoriser  la  sécrétion  du  suc  gastrique. 

b.  Au  commencement  du  repas,  une  poudre  absorbant  les  gaz  (craie  lavée  et 
magnésie  calcinée). 

c.  Un  régime  alimentaire  qui  n’est  ni  uniforme,  ni  systématique  : aliments 
excitants,  épicés  et  de  haut  goût,  viandes  froides,  charcuterie,  poissons, 
légumes  secs  décortiqués;  ne  pas  proscrire  la  salade  ni  les  aliments  acides  ou 
assaisonnés  avec  du  vinaigre.  Le  kéfir  est  un  bon  aliment  pour  les  phtisiques 
dyspeptiques. 

d.  Pour  favoriser  le  passage  de  la  masse  alimentaire  de  l’estomac  malade 
dans  l’intestin  qui  ne  l’est  pas,  et  remplacer  la  digestion  stomacale  par  la 
digestion  intestinale,  on  prescrira  l’usage  des  boissons  chaudes,  très  abon- 
dantes et  très  stimulantes,  comme  le  thé,  ou  bien  alcoolisées  par  l’addition  des 
liqueurs.  Elles  sont  bien  supérieures  au  vin,  qui  s’acidifie  si  facilement;  à la 
bière,  qui  fermente  dans  l’estomac;  aux  eaux  gazeuses,  qui  ajoutent  le  gaz 
acide  carbonique  aux  gaz  qui  remplissent  les  premières  voies  ; elles  sont  éga- 
lement préférables  à la  glace  et  aux  boissons  glacées,  qui  ne  produisent 
qu’une  sensation  agréable  et  entravent  parfois  la  digestion. 

e.  Enfin,  quand  la  dyspepsie  s'accompagne  de  fermentations  anormales  et 
qu’elle  résiste  au  traitement  diététique  et  pharmaceutique,  le  meilleur  procédé 
curatif  consiste  dans  le  lavage  stomacal.  Le  lavage  débarrasse  l’estomac  des 
produits  de  la  fermentation  et  des  crachats  que  les  phtisiques  déglutissent 
(juelquefois  en  très  grande  quantité. 

Si  la  dilatation  de  l’estomac  est  très  prononcée,  on  conseillera  le  régime 
de  Bouchard. 

Souvent  un  des  symptômes  de  cette  dyspepsie  devient  prédominant  et 
nécessite  un  traitement  spécial  : 

Contre  Vanorexie  on  pourra  prescrire  les  amers,  par  exemple  les  gouttes  sui- 
vantes ; 


10  à 15  gouttes  avant  chacun  des  deux  principaux  repas. 

L’usage  de  l’acide  chlorhydrique  ne  nous  a donné  que  des  résultats  mé- 
diocres. 

Contre  la  toux  gastrique  et  les  vomissements  qui  la  suivent,  Peter  conseille 
de  donner  au  moment  du  repas  2 à 5 gouttes  de  laudanum  ou  bien  un  peu 
de  morphine  (une  cuillerée  à café  d’une  solution  de  0»',01  dans  oO  grammes 
d’eau);  Tison  prescrit  une  pilule  renfermant  (PuOl  de  chlorhydrate  de  cocame 


Teinture  de  (juinquina 
Teinture  (te  Colombo. 
Teinture  de  gentiane. 


âà  5 grammes. 


Teinture  de  noix  vomicpie.  . . 
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et  autant  de  chlorhydrate  de  morphine.  Du  reste,  il  n’est  pas  de  médicament 
narcotique  ou  antispasmodique  qui  n’ait  été  employé  pour  combattre  l’irrita- 
bilité du  pneumogastri([ue.  Nous  nous  contenterons  d’indiquer  ici  les  formules 
(|ui  nous  ont  paru  anesthésier  le  plus  sûrement  la  muqueuse  gastrique  et  (jui 
par  conséquent  calment  le  mieux  la  toux  gastrique,  l’état  nauséeux,  et  aussi 
la  douleur  qui  suit  parfois  l’ingestion  alimentaire  : 

Alcool  ledific ) 

Teinture  d’iode t àà  5 grammes. 

Acide  pliénique  pur i 

5 ou  ü gouttes  dans  un  peu  d’eau  au  commencement  de  chaque  repas. 

Alcool  rectifié 10  grammes. 

Menthol 5 — 

A prendre  comme  les  gouttes  précédentes. 

Alcool  rectifié 10  grammes. 

Créosote  de  hêtre 4 — 

A prendre  comme  les  gouttes  jirécédentcs,  mais  dans  une  quantité  plus  grande  d’eau. 

Si  ces  moyens  échouent,  un  bon  moyen  de  faire  disparaître  les  vomissements, 
c’est  le  lavage  de  l’estomac.  Debove  et  Dujardin-Beaumetz  ont  remarqué  que 
la  suralimentation  par  le  gavage  fait  disparaître  le  vomissement;  le  fait  est 
exact;  mais  ce  n’est  pas  le  gavage  qui  produit  ce  résultat  : il  faut  rapporter 
cette  heureuse  modification  au  passage  répété  de  la  sonde,  qui  émousse  Insen- 
sibilité des  filets  œsophagiens  du  nerf  vague,  et  au  nettoyage  de  l'estomac  dont 
le  gavage  est  toujours  précédé. 

.>  A la  période  de  la  gastrite  terminale,  la  diététique  constitue  tout  le  traite- 
ment des  troubles  gastriques;  on  prescrira  le  lait  (lait  de  vache,  lait  d’ànesse),  le 
kéfir  11“  O,  quelques  potages  avec  un  peu  de  purée  de  viande  ou  de  farineux. 
Jaccoud  recommande  la  gelée  de  viande  bien  préparée,  sans  colle  de  poisson 
ni  gélatine;  elle  nourrit  sans  fatigue,  et  si  l’on  a soin  de  la  faire  aromatiser 
avec  du  jus  d’orange  ou  de  citron,  elle  est  agréable  à prendre,  et  laisse  dans  la 
bouche  une  impression  de  fraîcheur  qui  atténue  un  peu  l’ardeur  produite  par 
la  fièvre.  On  doit  proscrire  le  lavage  ou  la  suralimentation. 

En  règle  générale,  chez  les  phtisiques  dyspeptiques,  il  faut  s’abstenir  de 
faire  prendre  par  l’estomac  tout  médicament  qui  n’a  pas  pour  but  d’améliorer 
l’état  gastrique. 

§ 01.  Diarrhée.  — La  diarrhée  simple,  qui  survient  au  début  de  la  phtisie 
et  ne  s’accompagne  pas  de  mélæna,  sera  traitée  par  la  supju’ession  de  tous 
les  remèdes  irritants,  un  régime  composé  d’œufs,  de  viandes  râpées,  de  purées 
de  féculents,  et  de  kéfir  n“  3,  et  l'antisepsie  intestinale  (benzo-naphtol,  0s‘’,5ü 
en  un  cachet,  aux  deux  principaux  repas).  S’il  existe  des  coliques,  on  joindra 
au  benzo-naphtol  un  peu  d’opium  (.3  ou  4 gouttes  de  laudanum  à chacun  des 
repas). 

La  diarrhée  due  aux  ulcérations  intestinales  sera  reconnue  par  l’examen  des 
matières  fécales  ; en  prati(juant  cet  examen  tous  les  jours,  on  ne  tardera  pas  cà 
y découvrir  une  petite  (juantité  de  sang;  rentérorrhagie  étant  ordinairement 
légère,  elle  passera  aisément  inaperçue  du  malade  et  du  médecin,  si  l’attention 
n’est  pas  appelée  sur  ce  point.  Contre  la  diarrhée  ulcéro-tuberculeuse,  il  faut 
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prescrire  le  régime  alimentaire  que  nous  avons  indiqué  plus  haut  pour  la  gas- 
trite, et  y joindre  du  benzo-naphtol  à la  dose  de  2 ou  o grammes  par  jour  par 
cachets  de  0sl50  pris  aux  repas,  et  un  peu  de  laudanum.  On  a préconisé 
aussi  l’acide  lactique  administré  à la  dose  de  2,0  et  8 grammes  par  vingt- 
quatre  heures  (Sezary  et  Aune).  Nous  n’avons  pas  retiré  de  bons  effets  de 
l’usage  du  tanin  et  des  préparations  qui  renferment  de  l’acide  gallique,  non 
plus  que  du  talc  à hautes  doses  préconisé  par  Debove. 

Les  lavements  créosotés  par  la  méthode  de  Rivilliet  ont  arrêté  complètement 
la  diarrhée  chez  plusieurs  de  nos  malades. 

§ 62.  Fistule  à l’anus.  — Doit-on  opérer  la  fistule  à l’anus  des  tubei’cu- 
leux?  Les  avis  sont  partagés  à ce  sujet;  la  plupart  des  chirurgiens  pensent 
qu’il  faut  traiter  la  fistule  des  tuberculeux  comme  on  traite  une  tuberculose 
locale.  Mais  beaucoup  de  médecins  ne  partagent  pas  cet  avis;  de  nos  jours, 
Peter  et  André  (de  Toulouse)  considèrent  la  fistule  à l’anus  comme  une  sorte 
de  révulsif  permanent  et  ils  pensent  qu’il  faut  se  garder  de  l’opérer  ; d’autres 
s’abstiennent,  parce  qu’ils  proscrivent  toute  opération  sanglante  chez  les 
phtisiques,  dans  la  crainte  de  provoquer  une  auto-infection  et  une  granulie 
consécutive.  Nous  avons  observé  un  phtisique  apyrétique  qui  avait  depuis 
longtemps  des  lésions  pulmonaires  peu  accusées  et  qui  portait  une  fistule  à 
l’anus  ; celle-ci  fut  opérée  au  thermo-cautère  par  un  chirurgien  éminent  ; 
deux  mois  après  le  malade  mourait,  non  pas  de  granulie,  mais  d’une  extension 
rapide  des  lésions  du  poumon.  En  raison  de  ce  fait,  nous  croyons  qu’il  ne 
faut  opérer  la  fistule  à l’anus  que  quand  elle  est  très  incommode  pour  le 
malade;  sinon  on  doit  se  borner  à la  soigner  par  des  lavements  d’eau  boriquée 
très  chaude  (45  à 50  degrés)  ou  des  suppositoires  à l’aristol. 

§ 65.  Pleurésie  et  pneumothorax.  — Le  traitement  de  la  pleurésie  et 
du  pneumothorax  des  phtisiques  a été  déjà  exposé  dans  ce  volume. 


CHAPITRE  V 

TRAITEMENT  APPLIQUÉ  AUX  DIVERSES  FORMES  DE  LA  PHTISIE 


§ 64.  Une  des  principales  difficultés  qu’on  rencontre  dans  le  traitement  de 
la  phtisie  consiste  dans  l’application  des  connaissances  précédentes  à chaque 
cas  particulier.  A ce  sujet,  on  ne  peut  formuler  de  règles  précises;  car  le  juge- 
ment du  médecin  qui  soigne  régulièrement  le  malade  peut  être  modifié  par 
des  circonstances  très  variées,  et  souvent  impossibles  à prévoir.  Aussi,  dans  les 
lignes  qui  suivent,  n’avons-nous  d’autre  prétention  que  de  donner  quelques 
schèmes  théoriques  qui  s’appliquent  aux  cas  les  plus  tranchés  de  la  pratique. 

La  première  question  que  le  médecin  doit  résoudre  est  celle-ci  : Le  phtisique 
est-il  irrémédiablement  perdu?  S’il  reste  une  lueur  d’espoir,  il  faut,  quelle  que 
soit  la  forme  clinique  de  la  maladie,  soumettre  le  malade  au  régime  du  repos 
absolu  et  de  la  vie  à l’air  libre;  s’il  existe  une  complication  aigue,  on  attendra 
qu’elle  soit  éteinte  pour  commencer  la  cure.  Il  faut  s’abstenir  de  soumettre  le 
malade  à la  cure  de  l’air  libre  et  du  repos  si  on  juge  sa  maladie  absolument 
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incurable.  Il  faut  éviter  de  le  faire  voyager  pour  le  diriger  soit  vers  un  sanato- 
rium, soit  vers  une  station  de  phtisiques,  si  les  chances  d’amélioration  parais- 
sent trop  incertaines.  On  a reproché  aux  médecins,  non  sans  quehjuc  appa- 
rence de  raison,  d’obéir  parfois  à cette  tendance  qui  pousse  l’Iiomme  à éloigner 
les  mourants.  Mais  le  malade  peut  toujours  essayer  de  se  soumettre,  chez  lui,  à 
la  cure  à l’air  libre  et  au  repos. 

§ 6.5.  Phtisie  avec  apyrexie  habituelle.  — Vie  à l’air  libre  et  au  repos.  Vin 
créosoté  (§  15)  ou  lavement  créosoté  (§  16). 

S’il  n’existe  pas  de  troubles  gastro-intestinaux,  régime  alimentaire  indiqué 
^ 42  ; phosphates  (§  48),  arsenic  47),  huile  de  foie  de  morue  (§  45)  ; administrer 
successivement  de  ces  trois  médicaments  (chacun  une  semaine). 

S’il  existe  des  troubles  gastro-intestinaux,  traitement  et  diététique  indi- 
qués § 60. 

S’il  existe  de  la  chloro-anémie,  traitement  indiqué  g 59. 

S’il  se  produit  des  hémoptysies,  traitement  indiqué  § 54. 

S’il  se  produit  une  poussée  hypérémique  ou  phlegmasique  avec  fièvre,  trai- 
tement indiqué  § 58. 

§ 66.  Phtisie  fébrile  avec  lésions  pulmonaires  p>eu  marquées  ou  sans  phéno- 
mènes consomptifs.  — Vie  au  repos  et  à l’air  libre.  S’il  existe  en  môme  temps 
des  troubles  gastriques,  lait,  kéfir,  bouillons,  gelée  de  viande  au  jus  de  citron 
ou  au  jus  d’orange,  purées  de  viande  ou  de  féculents.  Si  les  fonctions  diges- 
tives sont  normales,  régime  plus  substantiel,  glycérine  (§  46).  Traitement  de  la 
fièvre  (§  52).  Essayer  d’administrer  la  créosote  à faibles  doses  pour  tâter  la 
susceptibilité  du  malade;  passer  aux  fortes  doses,  si  le  malade  la  tolère  bien; 
administrer  la  créosote  de  préférence  en  lavements  (§  16). 

§ 67.  Phtisie  fébrile  avec  septicémie  consomptive.  — Le  plus  habituellement, 
le  malade  est  alors  perdu;  il  peut  essayer  <le  réaliser  chez  lui  la  cure  à bail' 
libre  et  au  repos,  mais  il  faut  éviter  de  le  faire  voyager,  de  l’envoyer  dans  une 
station  de  phtisiques  ou  dans  un  sanatorium.  Prescrire  un  mélange  de  siroj) 
de  morphine  et  de  sirop  d’éther  (§  57)  et,  si  les  souffrances  du  malade  sont 
trop  vives,  ne  pas  hésiter  à recourir  aux  |)iqùres  de  moiq)hine.  Diététicjue  comme 
dans  le  cas  précédent.  S’il  existe  de  la  diarrhée,  traitement  indiqué  § 61. 

Phtisie  catarrhale  ou  bronchitique.  — Lors({ue  la  bronchite  concomitante  est 
très  marquée,  user  de  la  créosote  {'0^  15  et  16),  particulièrement  en  inhalations 
de  vapeur  sous  pression  (g  17),  des  essences  volatiles  (§  24),  des  préparations 
sulfureuses  (§  25). 

§ 68.  Phtisie  fibreuse.  — Inhalations  de  vapeur  créosotée  sous  pression 
17),  ou  aérothérapie  (^-4.5).  lodure  de  potassium  dont  on  doit  surveiller 
l’action  (g  .50).  Cure  au  Mont-Dore  (§  47). 

§ 69.  Phtisie  f/alopante  et  phtisie  aiyuë  pneumonique.  — Abattre  la  fièvre, 
diminuer  la  dyspnée  et  combattre  les  lésions  locales,  soutenir  les  forces,  voilà 
les  trois  indications  fondamentales.  Pour  abattre  la  fièvre,  on  use  aujourd'hui 
de  l’antipyrine  (§  52);  Jaccoud  emploie  le  bromhydrate  de  quinine  et  l'acide 
salicylique  52);  de  plus  il  fait  pratiquer  journellement  de  quatre  à huit 
lotions  froides  avec  le  vinaigre  aromatique  pur  ou  coupé  d'eau.  On  combat 
les  lésions  locales  au  moyen  de  l’application  répétée  de  grands  vésicatoires  sur 
les  diverses  régions  de  la  poitrine,  et  plus  généralement  sur  tous  les  foyers 
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saisissables  de  localisation.  On  diminue  la  dyspnée  au  moyen  de  ventouses 
sèches  placées,  matin  et  soir,  au  nombre  de  quarante  à soixante  sur  les  mem- 
bres inférieurs  et  sur  le  tronc.  On  soutient  les  forces  avec  le  vin,  l’alcool,  le 
quinquina,  et  par  une  alimentation  comme  celle  qui  est  indiquée  § 60.  Au 
premier  signe  de  défaillance  cardiaque,  on  doit  cesser  l’acide  salicylique  ou 
la  quinine  et  administrer  la  digitale.  Dans  ces  deux  formes,  il  est  bon  de 
créer  une  atmosphère  antiseptique  airmoyen  de  la  lampe  d’Onimus. 

§ 70.  Tuberculose  miliaire  aiguë.  ■ — Granulie.  — Pour  les  formes  thoraci- 
ques, le  traitement  est  le  même  que  celui  des  deux  formes  précédentes  (§  69). 
Pour  les  formes  qui  simulent  une  pyrexie,  on  a conseillé  l’antipyrine  (§  52), 
le  tanin  (§  28)  et  l’iodure  de  sodium  à dose  faible  (Empis)  ou  à la  dose  de 
15  grammes  par  jour  (Lépine). 

§ 71.  Tuberculose  des  enfants.  — Pour  les  formes  aiguës  généralisées,  traite- 
ment comme  plus  haut  (§  70),  mutatis  mulandis.  Pour  les  formes  aiguës  pneu- 
moniques et  broncho-pneumoniques,  s’inspirer  de  ce  qui  a été  dit  § 09  et  com- 
biner ces  prescriptions  avec  le  traitement  habituel  de  la  broncho-pneumonie 
tuberculeuse  de  l’enfance. 

Pour  les  formes  chroniques  de  la  tuberculose  infantile,  vie  au  repose!  à l’air 
libre;  réaliser  ce  régime  de  préférence  dans  les  stations  hivernales  du  littoral 
méditerranéen,  ou  dans  les  stations  du  littoral  océanique  exposées  au  midi 
(Pornic,  Sables-d’Olonne,  Arcachon,  Saint-Jean  de  Luz).  Chez  un  enfant 
atteint  de  tuberculose  pulmonaire,  l’atmosphère  maritime  a d’excellents  effets, 
mais  le  bain  de  mer  et  les  eaux  chlorurées  sodiques  fortes  ont  une  influence 
désastreuse;  aussi,  quand  un  enfant  présente  une  tuberculose  osseuse,  gan- 
glionnaire, testiculaire,  la  coexistence  de  lésions  pulmonaires  est  une  contre- 
indication  absolue  à la  balnéation  chlorurée  sodique.  Suralimenter  le  petit 
poitrinaire,  ce  qui  est  d’autant  plus  facile  que  les  fonctions  digestives  conser- 
vent souvent  leur  intégrité  chez  l’enfant  phtisique  (viandes  noires,  œufs  crus, 
lait  de  chèvre  phosphaté,  § 48).  Frictions  générales  et  lotions  froides  (§  44).  En 
fait  de  médicaments,  à la  première  période  on  administrera  l’huile  de  foie  de 
morue  et  l'arsenic  en  même  temps  ou  successivement.  Si  la  phtisie  est  apyré- 
tique, surtout  s’il  existe  de  la  bronchorrhée  et  du  ramollissement,  la  créosote 
est  indiquée  (4  ou  5 cuillerées  à café  par  jour  du  vin  créosote  formidé  § 15). 
Arthawd  recommande  le  tanin  en  solution  vineuse  (§  28). 


CHAPITRE  VI 

RÔLE  DU  MÉDECIN  AUPRÈS  DU  PHTISIQUE.  - PROPHYLAXIE 
DE  LA  TUBERCULOSE 

§ 72.  Le  rôle  moral  du  médecin  appelé  auprès  d’un  phtisique  est  aussi 
important  que  difficile.  Quand  l’homme  de  l’art  a diagnostiqué  le  mal,  une  pre- 
mière difficulté  se  pose  devant  lui  : doit-il  éclairer  le  phtisique  sur  la  nature 
de  son  affection?  Hier  encore,  la  réponse  de  tout  médecin  eût  été  négative; 
on  considérait  comme  un  devoir  d’humanité  de  ne  point  dire  au  patient  qu’il 
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est  atteint  d’un  mal  dont  la  réputation  d’incurabilité  est  malheureusement  assez 
méritée.  Aujourd'hui,  les  conditions  ont  changé;  il  est  établi  que  le  meilleur 
traitement  de  la  phtisie  consiste  dans  un  régime  de  vie  particulier,  régime  qui 
doit  être  suivi  rigoureusement  et  minutieusement.  Pourra-t-on  exiger  d’un 
malade  un  changement  radical  de  son  mode  d’existence  sans  lui  laisser  soup- 
çonner la  gravité  de  son  état?  Nous  ne  le  pensons  pas.  Aussi,  à moins  de  se 
trouver  en  présence  d’un  cas  désespéré,  à moins  de  conditions  spéciales  dont 
le  médecin  appréciera  la  valeur  pour  chaque  cas  particulier,  nous  considérons 
comme  un  devoir  d’éclairer  le  malade  sur  sa  situation.  Nous  avons  hésité  à 
nous  imposer  cette  règle  de  conduite  ; mais  ce  qui  nous  a convaincu  de  sa 
nécessité,  c’est  que  les  quelques  phtisiques  grandement  améliorés  ou  guéris 
que  nous  connaissons  savaient  tous  de  quelle  maladie  ils  étaient  atteints. 
Certes,  l’aveu  est  difficile  à faire;  mais  le  médecin  trouvera  le  moyen  d’en 
diminuer  la  tristesse,  surtout  en  faisant  luire  aux  yeux  du  malade  l’espérance 
d’une  guérison.  D’ailleurs,  il  ne  devra  pas  cacher  la  longueur  et  la  difficulté 
de  la  cure  et  il  insistera  sur  la  nécessité  d’une  soumission  absolue  aux  pres- 
criptions médicales. 

Une  fois  la  cure  commencée,  celui  qui  la  dirige  doit  intervenir  constamment; 
il  doit  s’efforcer  d’apprendre  au  malade  les  détails  du  traitement;  il  doit  faire 
œuvre  de  « maître  d’école  ». 

G.  Daremberg  pense  même  que  le  médecin  doit  expliquer  au  malade  pour 
quelles  raisons  il  lui  ordonne  un  médicament  ou  une  prescription  hygiénique. 
« Lepatient,  dit-il,  n’exécute  bien  que  ce  qu’il  comprend  »;  mais  le  comprend-il? 
One  G.  Daremberg  se  rappelle  un  peu  les  énormes  sottises  qu’ont  dû  lui  dire 
les  malades,  même  les  plus  éclairés,  au  sujet  de  ses  prescriptions.  Nous  nous 
refusons,  pour  notre  part,  à dire  au  malade  le  pourquoi  de  telle  ou  telle  pres- 
cription; nous  nous  efforçons  seulement  de  préciser  dans  leur  détail  les  règles 
auxquelles  il  doit  obéir  scrupuleusement  et  nous  cherchons  à lui  apprendre  à 
tousser  et  à cracher.  Nous  avons  déjà  indiqué  les  conseils  qui  concernent  la 
toux.  Pour  l’expectoration,  nous  recommandons  d’abord  aux  malades  de  ne 
jamais  avaler  leurs  crachats,  ce  que  les  phtisiques  font  souvent  sans  en  avoir 
conscience,  comme  nous  nous  en  sommes  assurés  par  le  lavage  de  l’estomac  ; 
les  crachats  déglutis  aggravent  la  dyspepsie  et  sont  la  source  ordinaire  de  la 
contamination  de  l’intestin.  Nous  leur  recommandons  ensuite  de  toujours 
cracher  dans  un  crachoir  renfermant  une  certaine  quantité  de  liquide,  de  pré- 
férence de  l’eau  phéniquée,  et  à ce  sujet  nous  ne  craignons  pas  de  leur  indi- 
quer le  danger  qu’ils  font  courir  à leurs  semblables  en  expectorant  sur  le  sol  ; 
si  les  médecins  ne  doivent  pas  donner  d’explications  quant  à la  thérapeutique, 
c’est  pour  eux  une  obligation  étroite  de  répandre  largement  les  notions  pro- 
phylactiques bien  établies. 

§ 75.  On  doit  défendre  le  mariage  aux  phtisiques,  et  l’on  doit  interdire  complè- 
tement les  rapports  sexuels  aux  femmes  tuberculeuses.  Nous  avons  dit  la  gra- 
vité de  la  grossesse  et  de  l’accouchement  chez  celles-ci  ; de  plus,  le  produit  de 
la  conception,  si  son  développement  n’est  pas  arrêté  par  la  tuberculose,  donne 
un  individu  en  général  débile  et  faiblement  organisé  pour  le  combat  de  la  vie. 
Aux  hommes  phtisiques,  il  faut  aussi  défendre  les  rapports  sexuels  ou  tout 
au  moins  les  leur  mesurer  parcimonieusement. 

TRAITÉ  DF.  MÉDECINE.  — IV. 
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^ 7 i.  Les  mêmes  règles  sont-elles  applicables  aux  phtisiques  guéris  ou  du 
moins  paraissant  tels?  Ici,  les  avis  sont  très  partagés.  Les  uns  leur  défendent  le 
mariage  et  la  procréation,  soit  parce  qu’ils  croient  à l'hérédité  directe  de  la 
phtisie,  soit  parce  qu’ils  pensent  que  la  solidité  de  la  guérison  ne  peut  être 
prouvée  par  des  arguments  formels.  D’autres  sont  moins  sévères;  ce  sont  ceux 
qui  ne  croient  pas  à l’hérédité  directe  de  la  graine  tuberculeuse;  G.  Daremberg 
résume  ainsi  leur  opinion  : « Lorsque  le  tuberculeux  ou  la  tuberculeuse  sont 
bien  guéris  depuis  cinq  ou  six  ans,  ils  peuvent  se  marier,  s’ils  ont  des  res- 
sources suffisantes  pour  ne  pas  être  obligés  de  trop  travailler  afin  de  faire  vivre 
leur  famille.  Une  ancienne  tuberculeuse  guérie  aura  assez  de  fatigue,  dans  la 
grossesse,  sans  avoir  besoin  d’allaiter  ; dans  la  surveillance  du  ménage  et  de 
l’élevage  des  enfants,  sans  avoir  besoin  de  prendre  part  elle-même  au  ménage 
ou  de  porter  les  enfants.  Un  ancien  tuberculeux  devra  avoir  une  femme  qui  ne 
le  force  pas  à passer  toutes  ses  soirées  au  bal,  au  théâtre,  en  parties  fines  ; il 
faut  se  coucher  de  bonne  heure  quand  on  a une  tare.  Les  tuberculeux  guéris 
et  mariés  doivent  pouvoir  mener  la  vie  hygiénique,  prudente  et  rationnelle 
qu’ils  menaient  avant  leur  mariage.  » Quant  aux  enfants  issus  du  mariage,  il 
ne  croit  pas  qu’ils  naissent  tuberculeux;  mais  il  ajoute  : « On  ne  devra  pas 
oublier  que  les  enfants  nés  d’anciens  phtisiques  sont  délicats  et  qu’ils  doivent 
avoir  non  seulement  une  bonne  nourriture,  mais  qu’ils  doivent  vivre  au  grand 
air.  » 

§ 75.  Prophylaxie  de  la  tuberculose.  — La  fréquence  et  la  gravité  de 
la  phtisie,  l’inefficacité  de  la  plupart  des  traitements,  la  longueur,  la  difficulté 
et  l’incertitude  de  ceux  qui  réussissent  le  mieux,  donnent  une  importance  pri- 
mordiale à la  prophylaxie.  C’est  dans  les  mesures  propres  à empêcher  la  propa- 
gation de  la  luberculoseque  la  société  trouvera  le  remède  le  plus  sûr  contre  ce 
fléau. 

Les  règles  prophylactiques  se  déduisent  de  l’étiologie  ; or,  en  ce  qui  con- 
cerne les  causes  de  la  tuberculose,  un  certain  nombre  de  proportions  sont  soli- 
dement étaldics  ; il  semblerait  donc,  au  premier  abord,  (ju’il  fût  facile  de  se 
mettre  à l’abri  de  leur  inlluence  bien  connue.  Et  cependant,  il  suffit  d’entrer  un 
peu  dans  le  détail  de  règles  prophylactiques  pour  voir  combien,  relativement 
faciles  à formuler,  elles  sont  difficiles  à réaliser.  Le  plus  grand  obstacle  à cette 
réalisation  est  l’ignorance  du  public,  et  meme  de  quelques  médecins;  on  sait 
que  la  tuberculose  est  contagieuse,  mais  le  mode  de  la  contagion,  les  condi- 
tions dans  lesquelles  elle  est  efficace,  sont  beaucoup  moins  connus.  C’est  donc 
un  devoir  de  répandre  ce  que  nous  savons  de  positif  à ce  sujet. 

L’étiologie  nous  a appris  qu’il  fallait  deux  facteurs  pour  créer  un  phtisique  : 
U un  microbe;  2“  un  organisme  préparé  à le  recevoir  et  à le  laisser  fructifier. 
On  doit  donc  se  préoccuper  ; 1"  d’opposer  une  barrière  à la  contagion;  de 
combattre  les  intluences  qui  transforment  un  sujet  réfractaire  en  sujet  pré- 
disposé. 

g 70.  Opposer  une  barrière  à la  contagion.  — Le  Congrès  pour  l’étude  de 
la  tuberculose  de  1888  nomma  une  commission  chargée  de  rédiger  des 
Instructions  au  public  pour  qiiü  sache  et  puisse  se  défendre  contre  la  tuberculose. 
Ces  instructions  furent  soumises  à l’approbation  de  l’Académie  de  médecine 
en  1889;  elles  donnèrent  lieu  à quelques  critiques;  le  rapporteur,  Yillemin,  les 
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modifia  un  peu  et,  sous  leur  forme  nouvelle,  ces  luslrucLious,  que  nous 
reproduisons  ci-après,  résument  assez  exactement  ce  qu’il  est  im[)oi  taut  de 
connaître  ('). 

« I.  — La  tul)erculosc  est,  de  toutes  les  maladies,  celle  qui  fait  le  plus  d<; 
victimes.  Dans  les  grandes  villes,  elle  compte  pour  1/i  à 1/7  dans  la  moiialité. 

« Pour  s’expli({uer  l’élévalion  de  ce  chiffre,  il  faut  savoir  (pie  la  phtisie  pul- 
monaire n’est  pas  la  seule  manifestation  de  la  tuberculose,  comme  on  le  croit 
à tort  dans  le  public;  en  elïct,  nombre  de  fironcbitcs,  de  jileurésies,  de  ménin- 
gites, de  péritonites,  d’entérites,  de  lésions  osseuses  et  articulaires,  d'abcès 
froids,  etc.,  sont  des  maladies  de  môme  nature. 

0 II.  — La  tuberculose  est  une  maladie  infectieuse,  parasitaire,  causée  par 
un  microbe;  mais  elle  n’est  transmissible  à un  individu  par  un  sujet  malade 
que  dans  des  conditions  spéciales,  que  nous  allons  déterminer. 

« En  dehors  de  la  transmission  héréditaire  directe,  le  microbe  de  la  tubercu- 
lose pénètre  dans  l’organisme  par  les  voies  aériennes  avec  l'air  inspiré,  par  le 
canal  digestif  avec  les  aliments,  par  la  peau  et  les  minpienses  à la  suite  d’écor- 
chures, de  piqûres,  de  plaies  et  d’ulcérations  diverses. 

« III.  — La  source  contagieuse  la  plus  fréquente  et  la  i*lus  redoutable  réside 
dans  les  crachats  des  pbtisiipies.  A [len  près  inoffeusifs  tant  qu’ils  restent  à 
l'état  liquide,  c’est  surtout  lorsqu'ils  sont  réduits  en  poussière  (ju'ils  deviennent 
dangereux.  Ils  revêtent  promptement  cette  forme  lorsqu’ils  sont  projetés  sur  le 
sol,  les  planchers,  les  carreaux,  les  murs  ; lorsqu'ils  souillent  les  vêtements,  les 
couvertures,  les  objets  de  literie,  les  lapis,  les  rideaux,  etc.;  lorsipi'ils  sont 
reçus  dans  des  mouchoirs,  des  serviettes. 

« C’est  alors  ({ue,  desséclu's  et  pulvérulents,  ils  sont  mis  en  mouvement  par 
le  balayage  et  l’époussetage,  le  battage  et  le  brossage  des  étoffes,  des  meubles, 
des  couvertures,  des  vêlements.  Cette  poussière,  suspendue  dans  l'air,  pénètre 
dans  les  voies  respiratoires,  se  dépose  sur  les  surfaces  cutanées  et  muqueuses 
dépouillées  de  leur  vernis  épidermique,  sur  les  objets  usuels  servant  aux  usages 
alimentaires,  et  devient  ainsi  un  danger  permanent  pour  les  personnes  qui 
séjournent  dans  ralmosphère  ainsi  souillée. 

« Le  [irincipc  contagieux  de  la  tuberculose  se  trouve  aussi  dans  les  déjections 
des  phtisiques,  soit  qu'il  provienne  des  lésions  intestinales  si  communes  dans 
cette  affection,  soit  ([u'il  vienne  des  crachats  avalés  par  les  malades.  Très  fré- 
(picmment  ceux-ci  sont  atteints  de  diarrhée,  souillent  leurs  draps  de  lit  et  leur 
linge,  et  créent  ainsi  une  source  d’infection  contre  laquelle  il  importe  de  s(' 
mettre  en  garde. 

« En  conséquence,  il  faut  : 

« 1“  Être  bien  convaincu  de  la  nécessité  de  prendre  les  pins  grandes  précau- 
tions an  sujet  des  matières  de  l’expectoration  des  phtisiques.  Elles  doivent  tou- 
jours et  partout  être  reinies  dans  des  crachoirs  contenant  une  certaine  quantil('“ 
de  liipiide  et  non  des  matières  pulvérulentes,  telles  que  du  sable,  du  son  et  des 

(')  Insliuclions  i'C(lig(''CS  |>nr  Villcinin  au  nom  (ruiic  commission  composi'-o  do  MM.  Vr.n- 
NECIL,  G.  SÉi:,  Dü.i.viiuix-ltE.vu.METZ,  CoiîNiL  ct  ViLLE.Mix.  Arcid.  (le  tnéd.,  cf.  2'.t0,  IXXi). 
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cendres.  Ceux-ci  doivent  être  ensuite  vidés  chaque  jour  dans  le  feu  et  net- 
toyés à l’eau  bouillante.  .Jamais  ils  ne  doivent  être  déversés  sur  les  fumiers  ni 
dans  les  cours  et  les  jardins,  où  ils  peuvent  tuberculiser  les  volailles  qui  les 
mangent. 

« L’usage  des  crachoirs  ne  doit  pas  se  borner  aux  hôpitaux  et  aux  habitations 
privées,  mais  il  est  indispensable  de  l'adopter  pour  tous  les  établissements 
publics  (casernes,  ateliers,  gares  de  chemins  de  fer  et  autres  lieux  de  réunion). 

« 2°  Ne  point  laisser  sécher  le  linge  maculé  par  les  déjections  des  tubercu- 
leux, mais  le  tremper  et  le  faire  séjourner  (pielque  temps  dans  l’eau  bouillante 
avant  de  le  livrer  au  blanchissage,  ou  l)ien  le  brûler. 

« 5“  Eviter  de  coucher  dans  le  lit  d’un  tuberculeux,  et  habiter  sa  chambre 
le  moins  possible,  si  de  minutieuses  précautions  n’ont  été  prises  contre  les 
crachats  et  contre  les  souillures  de  son  linge  par  ses  déjections. 

« 4“  Obtenir  que  les  chambres  d’hôtels,  les  maisons  garnies,  les  chalets,  les 
villas,  etc.,  occupés  par  les  phtisiques,  dans  les  villes  d’eau  et  les  stations 
hivernales,  soient  meublés  et  tapissés  de  telle  manière  que  la  désinfection  y 
soit  facilement  et  complètement  réalisée  après  le  départ  de  chaque  malade. 

« Le  public  est  le  premier  intéressé  à préférer  les  habitations  dans  lesquelles 
de  pareilles  précautions  hygiéniques  sont  observées. 

« 5'^  Ne  se  servir  des  objets  contaminés  par  les  tuberculeux  (linge,  literie,  vête- 
ments, objets  de  toilette,  tentures,  meubles),  qu’après  désinfection  préalable 
(étuve  sous  pression,  ébullition,  vapeurs  soufrées,  peinture  à la  chaux). 

« IV.  — Si  les  crachats  des  phtisiques  ainsi  que  leurs  excrétions  alvines 
sont  l’origine  la  plus  commune  des  tuberculoses  acquises,  ils  n’en  sont  pas  la 
seule.  Le  parasite  de  la  maladie  peut  se  rencontrer  dans  le  lait,  la  viande  et  le 
sang  des  animaux  malades  qui  servent  à l’alimentation  de  l’homme  (bœuf, 
vache  surtout,  lapin,  volaille). 

« 1“  Le  lait,  dont  la  provenance  esl  le  j)lus  généralement  inconnue,  doit  attirer 
spécialement  l’attention  des  mères  et  des  nourrices,  en  raison  de  l’aptitude  des 
jeunes  enfants  à contracter  la  tuberculose.  11  meurt  annuellement  à Paris  plus 
de  2 000  tuberculeux  âgés  de  moins  de  deux  ans. 

« La  mère  tuberculeuse  ne  doit  pas  nourrir  son  enfant;  elle  doit  le  confier  à 
une  nourrice  bien  portante,  vivant  à la  campagne,  dans  une  maison  non  hantée 
par  des  phtisiques  où,  avec  les  meilleures  conditions  hygiéniques,  les  risques 
de  contagion  tuberculeuse  sont  beaucoup  moindres  que  dans  les  villes. 

« L’allaitement  étant  impossible,  si  on  le  remplace  par  l’allaitement  artifi- 
ciel avec  du  lait  de  vache,  celui-ci  doit  toujours  être  bouilli. 

« Le  lait  d’ànesse  et  de  chèvre  non  l iouilli  offre  infiniment  moins  de  danger. 

« 2"  La  viande  des  animaux  tuberculeux  doit  être  prohibée.  Le  public  a 
tout  intérêt  à s’assurer  si  l’inspection  des  viandes  exigée  par  la  loi  est  conve- 
nablement et  rigoureusement  exercée. 

« 5^’  L’usage  d’aller  boire  du  sang  dans  les  abattoirs  est  dangereux;  il  est, 
du  reste,  sans  efficacité. 

« V.  — Tous  les  individus  n’ont  pas  au  même  degré  l’aptitude  à contracter 
la  tuberculose.  Il  y a des  sujets  particulièrement  prédisposés  et  qui  doivent 
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redoubler  de  précautions  pour  éviter  les  circonstances  favorables  à la  contami- 
nation signalées  plus  haut.  Ce  sont  ; 

« 1“  Les  personnes  nées  de  parents  tuberculeux  ou  appartenant  à des 
familles  qui  comptent  plusieurs  membres  frappés  par  la  tuberculose; 

« 2“  Celles  qui  sont  débilitées  jiar  les  privations  et  les  excès.  L’abus  des 
boissons  alcooliques  est  particulièrement  néfaste. 

« O''  Sont  aussi  prédisposés  à la  tuberculose  les  individus  atteints  ou  en  con- 
valescence de  rougeole,  de  coquelucbe,  de  variole  et  surtout  les  diabétiques.  » 

.1.  Bergeron  proposa  d’ajouter  à ces  instructions  le  paragraphe  suivant  ; 

« La  notion  certaine  de  la  transmissibilité  de  la  tuberculose  impose  au  gou- 
vernement le  devoir  de  faire  rechercber  dans  toutes  les  collectivités  dont  il  a 
la  surveillance,  lycées,  casernes,  prisons,  grandes  administrations  et  ateliers 
de  l’Etat,  les  sujets  atteints  de  tuberculose,  pour  prendre  à leur  égard,  dans 
l’intérêt  des  autres,  telle  mesure  de  prophylaxie  que  les  circonstances  permet- 
tront de  leur  appliquer.  » 

§ 77.  Une  des  principales  critiques  adressées  à la  première  rédaction  des 
Instructions  était  qu’elle  n’avait  pas  insisté  d’une  façon  assez  particulière  sur 
ce  point  capital  ; que  l’agent  ordinaire  de  la  contagion  tuberculeuse,  c'est  la 
poussière  des  crachats  de  phtlsifjues.  Cette  critique  était  juste,  et  la  seconde 
rédaction,  reproduite  plus  haut,  fut  modifiée  dans  ce  sens.  Cependant  Ver- 
neuil  en  contestait  la  valeur  et  prononçait,  dans  son  discours  du  21  janvier  1890, 
la  phrase  suivante  : « Si  tout  cela  était  vrai,  et  s’il  suffisait  de  faire  la  chasse 
aux  crachats  tuberculeux,  en  vérilé  le  moment  serait  proche  où  nous  pourrions 
rayer  la  tuberculose  du  cadre  nosologique  ».  Mais,  au  contraire,  ce  qui  est 
extrêmement  difficile  à réaliser,  c’est  justement  la  chasse  aux  crachats  tuber- 
culeux. Nous  essaierons  de  le  montrer. 

On  doit  défendre  aux  phtisiques  de  cracher  par  terre  et  dans  un  mouchoir; 
ils  doivent  cracher  dans  un  crachoir  à moitié  rempli  de  liquide  (soit  d’eau 
simple,  soit  d’eau  phéniquée  au  1/àO)  (^).  Dans  les  sanatoria,  en  dehors  des 
vastes  crachoirs  disséminés  partout  et  des  crachoirs  à main  qui  sont  sur  les 
labiés  des  kiosques  de  cure,  on  munit  chaque  phtisique  d’un  crachoir  de 
poche  très  commode  et  dont  il  serait  fort  heureux  que  l'usage  se  répandît. 
C’est  un  tlacon  de  verre  bleu,  muni  en  liant  et  en  bas  d'une  ouverture  afin  de 
pouvoir  être  facilement  nettoyé;  les  ouvertures  sont  fermées  par  des  couvercles 
métalliques  appliqués  hermétiquement  à l’aide  d’un  ressort  comme  dans  les 
encriers.  Les  malades  ne  sortent  jamais  sans  ce  crachoir  de  poche  qui  rend 
inutile  le  mouchoir,  dont  Cornet  a montré  tous  les  dangers  au  point  de  vue  c 
la  contagion. 

Mais  en  vertu  de  quelle  loi  obligera-t-on  un  phtisique  à ne  pas  cracherp  ar 
terre  et  dans  un  mouchoir?  Et  qui  nous  protégera  contre  l’expectoration  des 
tuberculeux  <lont  la  maladie  est  inconnue  du  malade  et  du  médecin? (*) 

(*)  Fr.'inkcl  a conseillé  de  désinfcclcr  les  crachais  des  ]>hlisi<ines  avec  une  solulion  à 
ë pour  100  d’un  mélange  ])ré|iaré  à IVoid  d’acide  sull'ui'iqiie  et  de  paracrésol.  — Mais,  en 
somme,  on  ])eiil  se  sei-vir  d'eau  juire,  car  le  crachat  humide  n'esl  [las  dangereux;  quant  à 
la  destruction  délinitivc  des  crachais  hacillifères,  elle  n’est  ohlenue  sûrement  ipie  par  a 
chaleur. 
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g 78.  On  doit  aussi  désinlecter  les  habitations  et  les  objets  qui  ont  servi  aux 
pbtisi(jues,  mais  le  meilleur  mode  de  cette  désinfection  n’est  pas  encore  déter- 
miné sûrement;  on  a conseillé  les  vapeurs  d'acide  sulfureux;  Krupin,  qui  a 
fait  une  étude  spéciale  de  la  (juestion,  pense  (pi’on  peut  arriver  à un  résultat 
presque  parfait  en  se  servant  des  solutions  acides  de  sublimé;  sur  les  murs 
à parois  crépies  ou  couvertes  de  tapisseries,  on  pulvérise  une  solution  de 
sublimé  à o/lOOO  avec  de  l’acide  cblorhydricpie  à 5/000;  pour  les  parquets, 
(juelle  que  soit  leur  nature,  il  faut  des  solutions  de  sublimé  à 4 ou  5/1000  et 
fortement  acide.  Les  objets  (jui  ont  servi  à un  phtisi(pie,  surtout  les  ustensiles 
de  table,  doivent  être  désinfectés  à l’eau  bouillante. 

^ 70.  Ces  mesures  prophylactiques  devraient  être  mises  en  pratique  avec  une 
excessive  rigueur  dans  tes  hôpitaux  oii  l’on  soigne  des  phtisiques;  en  réalité, 
elles  y sont  le  plus  souvent  méconnues  ou  inexécutées.  Nous  devons  nous 
elTorcer  de  les  faire  connaître  et  d’obtenir  leur  mise  en  pratique.  Il  faut  d’abord 
réclamer  la  suppression  du  balanage  des  planchers.  Le  balayage  doit  être  rem- 
placé par  le  lavage  avec  une  solution  antiseptique.  On  devrait  imiter  Bard 
(de  Lyon),  qui,  pour  rendre  cette  opération  plus  facile  et  plus  sûre,  fait 
inq)erméables  les  planchers  de  ses  salles  en  les  enduisant  à froid  de  paraffine 
dissoute  dans  du  pétrole;  le  paivpiet  présente  alors  une  teinte  brune  un  peu 
mate;  il  y a plus  de  deux  ans  que  (\L  Bard  a rendu  ainsi  imperméable  le 
plancher  d’une  salle  oii  se  trouvent  des  tuberculeux,  et,  malgré  l’usage  ininter- 
rompu de  la  salle  avec  toutes  les  causes  de  détérioration  qu’il  comporte,  les 
lavages  ont  suffi  à l’entretien  du  parquet  sans  nouvelle  application  de  paraf- 
fine; toutefois,  dit  M.  Bard,  celle-ci  deviendra  bientôt  utile,  car,  si  l’imper- 
méabilité paraît  encore  assurée  sur  la  plus  grande  partie  du  parquet,  il  est 
manifeste  que  l’eau  commence  à mouiller  sur  (juelques  points  plus  exposés, 
tels  (pie  le  voisinage  de  la  porte  d’entrée. 

^ 80.  Mais  ce  ({u’il  est  impossible  de  détruire,  ce  sont  les  crachats  bacillifères 
rejetés  tous  les  jours  dans  les  rues  des  villes  par  les  nombreux  phtisiques  q.ui 
s'y  promènent.  Il  est  vrai  que  la  lumière  solaire  est  un  grand  agent  de  des- 
Iruction  et  que  là  où  un  rayon  de  soleil  a passé  on  ne  trouve  plus  que  des  cada- 
vres de  germes.  Mais,  dans  nos  villes,  que  de  rues  étroites  et  bordées  de  mai- 
sons à cinq  étages,  où  le  soleil  ne  pénètre  qu’imparfaitement  ou  même  pas 
du  tout! 

On  voit  donc  que  la  « chasse  aux  crachats  » est  entourée  de  difficultés 
presque  insurmontal>les,  et  que  longtemps  encore  la  contagion  s’exercera  par 
la  poussière  des  crachats  desséchés. 

^ 81.  L’isolement  des  pbtisi(pies,  réclamé  par  quelques  médecins,  est  irréa- 
lisable; il  serait  d’ailleurs  inutile  si  la  destruction  des  crachats  était  etfectuée 
régulièrement.  On  doit  cependant  s’etïorcer  de  séparer  les  enfants  de  leurs 
parents,  nourrices,  bonnes,  domestiques,  institutrices,  professeurs  phtisiques. 
Ouand,  dans  un  ménage,  un  des  conjoints  devient  phtisique,  il  faut  interdire 
la  cobal)itation. 

82.  Combattre  les  influences  qui  transforment  un  sujet  réfractaire  en 
un  sujet  prédisposé.  - L’enfant  né  de  parents  tuberculeux  doit  être,  dès  sa 
naissance,  éloigné  de  sa  famille,  et  placé  à la  campagne;  on  ne  doit  pas 
l'allaiter  au  biberon  , mais  on  doit  lui  donner  une  nourrice  aussi  saine  et 
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aussi  vigoureuse  que  possible.  Plus  lard,  ou  le  soustraira  à toutes  les  influences 
dont  l’action  phtisiogènc  est  bien  établie;  nous  les  avons  étudiées  sous  le  nom 
de  causes  i)rédisposantes  : il  est  inutile  d’y  revenir.  Il  faudra  en  outre  élever 
le  taux  de  sa  vitalité  par  une  hygiène  bien  entendue.  « On  atteindra  ce  but, 
dit  Bouchard,  par  une  éducation  dont  le  plan  sera  conforme  aux  exigences  du 
développement  et  de  la  croissance;  on  l’atteindra  par  la  vie  au  gi’and  air,  par 
une  alimentation  appropriée,  comme  qualité  et  comme  quantité,  aux  besoins 
si  personnels  de  chaque  individu  ; ce  but,  on  l’atteindra  encore  par  les  soins 
qu'on  prendra  de  la  peau,  celte  grande  surface  nerveuse  dont  les  incitations 
retentissent  avec  tant  d’énergie  sur  la  nutrition  générale.  C’est  par  l’inlermc- 
diaire  de  la  peau  que  les  bains  sulfureux  et  surtout  les  bains  salés  stimu- 
leront l’action  trophique  du  système  nerveux,  et  feront  d’une  vitalité  inférieure 
une  vitalité  meilleure  et  plus  résistante.  » Pour  combattre  l’insuffisance  fonc- 
tionnelle du  poumon  C{ue  présentent  habituellement  les  prédisjjosés,  Jaccoud 
recommande  vivement  l’aérothérapie. 

« Faire  de  l’enfant  un  petit  paysan,  changer  la  vie  urljaine  pour  la  vie 
agreste,  la  vie  dans  les  chamln-es  pour  la  vie  dans  les  champs,  la  privation  de 
soleil  par  l’exposition  au  soleil,  la  crainte  du  froid  j)ar  sa  recherche,  les  bains 
chauds  par  les  bains  de  rivière,  le  repos  par  l’activité,  les  exercices  intellec- 
tuels par  les  musculaires,  en  un  mot,  vivre  de  la  vie  naturelle  : là  est  en  réa- 
lité la  vraie  prophylaxie.  » (Peter.) 
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ADÉNOPATHIES  ET  TUMEURS  DU  MÉDIASTIN 


Le  médiastin,  cavité  limitée  en  avant  par  le  sternum,  en  arrière  par  la 
-colonne  vertébrale,  et  latéralement  par  les  feuillets  l’éfléchis  des  deux  plèvres, 
renferme  des  organes  d’une  importance  capitale  : le  cœur  et  les  gros  vaisseaux, 
la  trachée  et  les  bronches,  l’œsophage  et  les  nerfs  sympathique,  pneumogas- 
trique, récurrent,  phrénique,  ainsi  que  les  rameaux  qui  émanent  de  ces  nerfs 
pour  se  rendre  aux  divers  organes  contenus  dans  la  cavité  médiastine.  Toutes 
ces  parties  sont  contenues  dans  une  masse  cellulo-graisseuse  très  riche  en 
ganglions  lymphatiques. 

La  pathologie  de  la  plupart  de  ces  organes  est  exposée  dans  d’autres  cha- 
pitres de  ce  livre;  les  affections  du  cœur  et  du  péricarde,  de  l’aorte,  de  l’œso- 
jdiage,  de  la  trachée  et  des  bronches,  font  l’objet  d’études  spéciales. 

Les  inflammations  du  tissu  cellulaire  du  médiastin  sont  suppuratives  ou 
fibreuses.  Les  abcès,  simples  ou  tuberculeux,  se  développent  primitivement 
dans  le  médiastin,  ce  qui  est  rare  en  dehors  du  traumatisme,  ou  ils  proviennent 
■du  cou,  d’une  carie  de  la  colonne  vertébrale,  du  sternum  ou  des  côtes.  Ces 
abcès  sont  du  ressort  de  la  chirurgie.  Les  inflammations  fibreuses  du  tissu 
cellulaire  sont  habituellement  consécutives  aux  péricardites  chroniques  ; elles 
accompagnent  la  symphyse  cardiaque;  aussi  la  médiastino-péricardite  chro- 
nique fibreuse  est-elle  étudiée  avec  les  affections  du  péricarde. 

Nous  ne  nous  occuperons  donc,  dans  les  pages  qui  suivent,  que  des  adéno- 
pathies et  des  tumeurs  du  médiastin  Dans  cette  description,  nous  allons 
iréunir  des  états  morbides  de  nature  fort  différente  ; mais  ces  états  que  la 
pathologie  sépare,  la  clinique  les  offre  au  médecin  sous  un  même  aspect;  le 
syndrome  de  la  compression  des  organes  du  médiastin  est  commun  à presque 
'tous,  ce  qui  permet  de  les  décrire  dans  un  même  chapitre. 

Historique.  — I.  Dans  l’histoire  des  adénopathies  et  tumeurs  du  médias- 
tin, c’est  la  tuberculose  des  ganglions  bronchiques  ou  phtisie  bronchique  qui  a 
été  tout  d’abord  reconnue  et  étudiée. 

Le  premier  travail  d’ensem'ble  sur  ce  sujet  est  dû  à Gédéon  Leblond,  quij 
en  1824,  fit  paraître  une  thèse  intitulée  : Sur  une  espèce  de  phtisie  particidière 
aux  enfants  {'■).  Les  grandes  lignes  de  la  phtisie  bronchique  sont  indiquées 
-dans  ce  mémoire.  Deux  ans  après,  en  1820,  Becker,  qui  n’avait  pas  connais- 


se) Thèsd  de  Paris,  182i. 
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sauce  (lu  travail  (.le  Lel)loncl,  éerit  sur  le  même  sujet  une  monographie  sur- 
tout remarqualjle  par  l’étendue  des  recherches  historiques  (*).  Il  rappelle 
qu’avant  lui,  Malpighi,  Morton,  Portai,  Lenhosseck,  Broussais,  avaient  avancé 
que  la  tuberculose  pulmonaire  consistait  dans  une  altération  particulière  des 
ganglions,  opinion  aujourd’hui  ahondonnée,  les  recherches  modernes  ayant 
montré  qu’il  n’existe  pas  de  glandes  lymphatiques  au  sein  du  poumon  dans 
les  points  qu’occupent  ordinairement  les  tubercules. 

Laënnec  et  Andral  reproduisent,  à peu  de  chose  près,  la  description  de 
Leblond. 

En  1854,  IL  Ley  publie  différents  articles  ?,\\yV inspiration  rauque  des  enfants 
et  ses  rapports  avec  un  étal  morbide  des  ganglions  thoraciques  et  cervicaux 

En  1840,  Rilliet  et  Barthez  font  connaître,  dans  les  ylrchives  de  médecine, 
leurs  premières  recherches  sur  l’anatomie  pathologique  de  la  phtisie  bron- 
chique, et  plus  tard,  dans  leur  célèbre  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies 
de  Venfance,  ils  en  donnent  une  description  magistrale  (ÿ). 

En  1874,  M.  Lereboullet  montre  la  fréquence  de  la  tuberculose  des  gan- 
glions bronchiques  chez  l’adulte,  et  précise  le  nMc  qu’elle  joue  dans  le  tableau 
clinique  de  la  phtisie  pulmonaire  commençante  (‘). 

IL  Mais  la  tuberculose  des  ganglions  bronchiques  n’est  pas  la  seule  forme 
d’adénopathie  qu’on  puisse  observer;  c’est  ce  que  montrèrent  les  travaux 
importants  de  Noël  Guéneau  de  Mussy  et  de  son  élève  Baréty  (").  Depuis  les 
recherches  de  ces  auteurs,  on  décrit  sous  le  nom  d' adénopathie  trachéo-bron- 
chique tous  les  états  morbides  des  ganglions  du  médiastin,  de  quelque  nature 
qu’ils  soient. 

Cependant  certains  auteurs,  IM.  Cadet  de  Gassicourt  entre  autres,  ont  nié 
la  possibilité  de  reconnaître,  au  lit  du  malade,  les  adénopathies  simples. 
M.  .Jules  Simon  a eu  le  mérite  de  montrer,  dans  ses  remarquables  leçons,  que 
non  seulement  l’adénopathie  simple  pouvait  être  reconnue,  mais  encore  qu’elle 
jouait  un  rêde  considérable  dans  la  pathologie  infantile.  M.  Grancher  a adopté 
cette  opinion  dans  une  intéressante  leçon  (*). 

III.  Pendant  ([ue  l’histoire  des  lymphadénites  trachéo-bronchiques  s’édifie, 
celle  des  tumeurs  du  médiastin  se  constitue  aussi  peu  à peu.  En  18  45,  IL  Gintrac 
décrit  les  signes  de  compression  intra-thoracique,  et  son  travail  attire  l’atten 
tion  sur  les  diverses  lésions  qui  peuvent  engendrer  ces  signes.  EnM875,  il 
n’existait  encore  sur  les  tumeurs  du  médiastin  que  des  travaux  disséminés,  quand 
M.  Bendu  les  réunit  dans  une  remarquable  revue  (').  Plus  tard,  dans  le  Nouveau 
Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  IM.  Dieulafoy  traçait  à 
nouveau  un  excellent  tableau  d’ensemble  des  signes  de  compression  du 
médiastin.  Enfin,  des  recherches  anatomiques  récentes  ont  montré  que  les 
tumeurs  primitives  vraies  du  médiastin  se  développent  aux  dépens,  soit  des 
ganglions  lymphatiques,  soit  du  thymus  ou  de  ses  débris  atrophicjues. 

(')  De  (jtandiüis  tiwraris  h/inphaticis  nique  tin/ino  S}ierimen  pathotogicum,  Rcrolini,  1820. 

(-)  London  medical  Gazelle  cl,  Gaz.  iiicd.,  I8."  t. 

(^)  Voyez  la  ('‘ditioii,  revue  par  .V.  Saxxé.  I.  III,  p.  lOaÜ. 

(■‘)  Recherches  cliniques  sur  radéiiopalhie  Irachéo-Iirouchicpic,  1874. 

(h  De  radéiiopalhie  Irachéo-hronchi([ue  ; Thèse  de  Paris,  1875. 

Cd  E(?s  adéiiopalhies  trachéodironchiipies ; Leçons  rerueitlies  par  Le  Gendue. 

(h  Des  tumeurs  malignes  du  médiasliii;  Arch.  de  méd.,  1875,  t.  II,  ji.  447  cl  715. 
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ÉTIOLOGIE  ET  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DES  ADÉNOPATHIES  ET  TUMEURS 
DU  MÉDIASTIN 

Anatomie  normale  des  ganglions  du  médiasiin. — Avant  d’enlrer  dans  celte 
étude,  il  est  bon  d'exposer,  en  quelques  mots,  l’anatomie  normale  des  ganglions 
lymphatiques.  Nous  prendrons  pour  nous  guider  les  recherches  de  Baréty. 

Rappelons  d’abord  que  les  ganglions  cervicaux  profonds  forment  deux 
chaînes,  l’ime  qui  est  en  avant,  l’autre  en  arrière,  du  faisceau  vasculo-nerveux 
du  cou;  ces  deux  chaînes  pénètrent  dans  le  thorax,  et  se  rejoignent  pour 
former  une  anse  qui  se  comporte  comme  le  nerf  récurrent  : à droite,  elle 
embrasse  l’artère  sous-clavière  droite;  à gauche,  la  crosse  de  l’aoiie. 

Ces  deux  anses  ganglionnaires  reçoivent  chacune  les  chaînes  ganglionnaires 
pariétales  et  viscérales  du  médiastin.  Par  leur  partie  postérieure,  elles  reçoi- 
vent la  chaîne  œsophago-aorlique  ; par  leur  partie  antérieure,  la  chaîne  qui 
suit  la  mammaire  interne  et  celle  qui  suit  la  sous-clavière;  par  leur  partie 
moyenne,  elles  se  continuent  avec  les  ganglions  péritrachéo-bronchiques. 

Ce  sont  les  ganglions  'péritrachéo-bronchiques  qui  nous  intéressent  le  plus, 
en  raison  de  leurs  affluents  bronchiques  et  pulmonaires  et  de  leurs  connexions 
avec  les  organes  importants  du  médiastin.  On  peut  les  diviser  en  quatre 
groupes  ; 

1“  Le  groupe  juxla-trachéal  droit  (groupe  prétrachéo-bronchique  droit  de 
Baréty)  est  situé  sur  le  côté  droit  de  la  trachée,  dans  l’angle  formé  par  la  tra- 
chée et  la  bronche  droite.  Ce  groupe  est  beaucoup  plus  considérable  que 
le  groupe  symétrique  du  côté  gauche;  il  est  en  rapport  : en  avant,  avec  la 
veine  cave  supérieure  et  la  crosse  aortique;  en  arrière,  avec  le  pneumogas- 
trique; à droite,  avec  le  lobe  supérieur  du  poumon  droit;  à gauche,  avec  la 
trachée;  en  bas,  avec  la  bronche  droite,  la  grande  veine  azygos,  et  la  branche 
droite  de  l’artère  pulmonaire;  en  haut,  avec  l’artère  sous-clavière  enlacée  par 
le  nerf  récurrent. 

2“  Le  groupe  juxta-trachéal  gauche  (groupe  prélrachéo-bronchique  gauche 
de  Baréty),  moins  important  que  le  premier,  est  situé  dans  l'angle  formé  par 
la  trachée  et  la  bronche  gauche.  B est  en  rapport  : en  bas,  avec  l’artère  pul- 
monaire et  la  bronche  gauche;  en  haut,  avec  l’aorte  enlacée  par  le  nerf  récur- 
rent gauche. 

0“  Le  groupe  intertrachéo-bronchique,  situé  dans  l’angle  inférieur  qui  résulte 
de  la  bifurcation  de  la  trachée,  est  formé  de  ganglions  beauconp  plus  nom- 
breux sous  la  bronche  droite.  Il  est  en  rapport  ; en  haut,  avec  les  bronches;  en 
bas,  avec  les  veines  pulmonaires;  en  arrière,  avec  un  réseau  nerveux  qui  unit 
les  plexus  pulmonaires  avec  les  nerfs  pneumogastriques,  l’œsophage,  l’aorte, 
la  veine  azygos  et  le  bord  postérieur  des  deux  poumons. 

4“  Le  groupe  péribronchique  est  formé  par  les  ganglions  situés  autour  des 
bronches  et  de  leurs  ramifications,  au  niveau  du  hile  et  dans  l’intérieur  du 
poumon.  Les  bronches  sont  accompagnées  de  ganglions  jusqu’à  la  ¥ division 
inclusivement  (Cruveilhier). 

Tous  ces  amas  sont  groupés  autour  de  l’extrémité  inférieure  de  la  trachée, 
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or  celle-ci  correspond  en  arrière  an  corps  de  la  vertèbre  dorsale,  en  avant 
à l’nnion  de  la  poignée  du  sternum  avec  le  corps  de  cet  os.  C’est  dans  ces 


I'ki.  1.  — Disposilioii  et  rapports  des  gnngliniis  lraelién-l)i-oiichi(pies  (figure  dessinée  pur  N.  Huilé 
et  einpriinléc  uu  tome  IV  de  lu  Clinique  médienle  de  N.  Guéiicau  de  Mussy). 


1.  OF.sopliuge. 

2,  Trucliée. 

5.  Tronc  liracliio-cépliali(Hie  arlériel. 
l.  Crosse  de  l’aorle. 

’■).  Artère  sous-clavière  gauche. 

(i,  Arlèrc  c.arolide  gauche. 

7.  Aorte  thoracique, 

X.  OEsophage. 
tl.  liroiiche  droite. 

10.  Bronclic  gauclie. 

11.  Nerf  imcurnognslriqiic  droil. 

1-2.  Nerf  récurrent  droit. 

lü.  Filets  hronchiipies  du  i)iieumogaslriquc  droil. 


li.  Filets  anuslonioli<iues. 
lu.  Filels  œso|ihugiens. 

U).  Nerf  pneuniogaslrique  gauche. 

17.  Nerf  récurrent  gauche. 

tS.  Filelshronchiquesdu  pueuniogastriquegauche. 
t‘,1.  Filets  anastomotiques. 

20.  Cliaiue  ganglionnaire  du  nei-f  récurrent  droit. 

21.  Chaîne  ganglionnaire  du  récurrent  gauche. 

22.  Groupe  ganglionnaire  Juxta-lrachéai  droil. 

2â.  Groii|ie  ganglionnaire  juxla-lrachéal  gauche. 
2t-2.5.  Groupes  interl)ronchi([ues  droils  et  gau- 
ches, 

2(ï.  Groupe  interlrachéo-hroricliique. 


régions  tpie  la  percussion  décèlera  une  diminution  du  son  normal  en  cas  de 
tnmél'action  ganglionnaire. 

Tous  les  groupes  que  nous  venons  d'indiquer  communiquent  largement 
entre  eux;  ils  reçoivent  les  lymphatiques  du  cou,  du  thorax  et  des  organes 


828 


MALADIES  DU  MÉDIASTIN. 


qu’il  renferme,  en  particulier  ceux  de  la  trachée,  des  bronches,  du  poumon 
et  des  plèvi’es.  Aussi  leurs  états  morbides  sont-ils  le  plus  souvent  la  consé- 
quence d’affections  des  voies  respiratoires  de  même  nature  (adénopathies 
similaires  de  Parrot). 

On  a remarqué  que,  lorsque  les  ganglions  du  médiastin  sont  malades,  sou- 
vent les  ganglions  sus-claviculaires  le  sont  aussi.  Cette  adénopathie  sus-clavi- 
culaire,  facile  à constater,  a une  grande  importance  pour  le  diagnostic;  elle 
vient  souvent  trahir  à la  surface  une  lésion  profonde  jusque-là  obscure.  On 
s’est  demandé  par  quel  mécanisme  les  ganglions  superficiels  pouvaient  être 
influencés  par  des  affections  des  parties  profondes.  Richet  croit  que  c’est  par 
l’intermédiaire  de  la  plèvre  malade.  Mais  Baréty  donne  une  autre  explication  ; 
derrière  l’articulation  sterno-claviculaire  se  trouve  un  groupe  ganglionnaire 
volumineux  formé  par  le  confluent  de  la  chaîne  cervicale  située  en  avant  du 
faisceau  vasculo-nerveux,  de  la  chaîne  mammaire  interne  et  de  la  chaîne  tra- 
chéo-bronchique ; or  ce  confluent  rétro-sterno-claviculaire  commnnique  large- 
ment avec  les  ganglions  sus-claviculaires. 

I.  Lymphadénites  trachéo-bronchiques  simples.  — Les  causes  qui  peuvent 
les  engendrer  sont  toutes  les  inflammations  aiguës  ou  chroniques  des  organes 
dont  les  lymphatiques  aboutissent  aux  ganglions  trachéo-bronchiques.  Au  pre- 
mier rang,  il  faut  citer  les  inflammations  non  tuberculeuses  des  bronches  ou 
du  poumon.  On  les  observe  à la  suite  des  bronchites  aiguës  (simple,  capil- 
laire), de  la  broncho-pneumonie,  de  la  diphthérie,  de  la  pneumonie  (*),  de  la 
pleurésie,  de  la  bronchite,  de  la  dothiénentérie;  elles  accompagnent  les  bron- 
chites chroniques,  particulièrement  celles  qui  sont  la  conséquence  de  la  coque- 
luche, de  la  rougeole,  du  lyniph alisme. 

N.  Guéneau  de  Mussy  et  Peter  ont  montré  en  outre  que  les  lésions  de  la 
muqueuse  naso-pharyngée  peuvent  retentir  sur  les  ganglions  trachéo-bron- 
chiques qui  communiquent  avec  les  ganglions  profonds  du  cou;  en  particu- 
lier l’angine  glanduleuse  se  compliquerait  souvent  d’adénopathie,  quelquefois 
simple,  quelquefois  tuberculeuse.  Des  faits  analogues  ont  été  observés  à la 
suite  de  l’érysipèle  de  la  face. 

Les  ganglions  enflammés  sont  augmentés  de  volume;  ils  peuvent  atteindre 
les  dimensions  d’une  grosse  dragée.  Au  dél>ut,  la  congestion  leur  donne  une 
teinte  rouge  plus  ou  moins  foncée  qui  peut  aller  jusqu’à  la  teinte  hépatique 
(Cornil  et  Ranvier):  et  ils  ont  une  mollesse  qui  est  due  à l’oedème  inflamma- 
toire. Plus  tard,  ils  deviennent  pâles  et  durs;  et  si  le  processus  a une  longue 
durée,  ils  subissent  la  transformation  scléreuse  complète.  La  lymphadénite 
aiguë  arrive  quelquefois  à suppuration  : les  abcès  simples  se  comportent 
comme  les  abcès  tuberculeux  que  nous  allons  étudier. 

Avec  M.  Nanu,  nous  avons  pratiqué  l’examen  bactériologique  des  ganglions 
du  médiastin  chez  des  nouveau-nés  atteints  d’affections  diverses;  dans  un  cas 
de  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire,  nous  y avons  découvert  le  pneumo- 
bacille de  Friedlânder;  nous  avons  isolé  le  pneumocoque  dans  deux  cas,  le 
premier  de  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire,  le  second  de  tuberculose  avec 

(’)  W.  Carr-vsco,  Étiiilc  sur  l’adénopathie  Irachéo-bronchiquc  de  la  pneumonie;  Thèse  de 
Paris,  18!I0. 
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broncho-pneumonie;  enfin,  dans  un  cas  de  diarrhée  verte  acide,  nous  avons 
Irouvé  le  streptocO(jue{'). 

IL  Tuberculose  des  ganglions  bronchiques.  — La  tuberculose  des  ganglions 
bronchiques  existe  presque  constamment  dans  la  phtisie  pulmonaire  com- 
mune. Mais  elle  peut  frapper  d’une  manière  prépondéranle,  sinon  exclusive, 
les  ganglions  bronchiques;  c’est  ce  qu’on  a appelé  la  phtisie  bronchirjue,  affec- 
tion propre  au  jeune  âge. 

Elle  peut  même  s’observer  à l’état  isolé,  sans  tubereules  des  poumons,  con- 
trairement à l’opinion  soutenue  par  Parrot.  Cet  auteur  avait  cherché  à établir 
comme  loi  que  la  tuberculose  d’un  groupe  de  ganglions  lymphatiques  est  tou- 
jours consécutive  à la  tuberculose  du  viscère  correspondant  (adénopalhie  simi- 
laire). i\Iais  on  connaît  aujourd’hui  des  faits  qui  infirment  la  loi  de  Parrot;  les 
ganglions  du  médiastin  ont  été  trouvés  tuberculeux  par  divers  auteurs,  par 
Oueyrat,  Aviraguet  et  Paseal  en  particulier,  alors  qu’il  n’existait  aucune  alté- 
ration bacillaire  de  l’appareil  broncho-pulmonaire.  Ceci  ne  doit  pas  nous  sur- 
prendre; l’expérimentation  a prouvé  que  le  bacille  peut  Iraverser  une  mu- 
queuse et  pénétrer  dans  les  lymphatiques  sans  laisser  au  niveau  de  la  porte 
d’entrée  une  trace  de  son  passage  sous  forme  de  lésion  tuberculeuse. 

La  tuberculose  peut  frapper  les  divers  groupes  de  ganglions  que  nous  avons 
étudiés.  Ces  organes  augmentent  de  volume,  adhèrent  les  uns  aux  autres,  se 
fusionnent,  et  arrivent  ainsi  à former  une  grosse  masse  irrégulière  et  bosselée. 
Si  on  les  sectionne,  on  y trouve  les  diverses  lésions  (pii  caraetérisent  la  tuber- 
culose; dans  les  phases  initiales,  des  granulations  grises  et  des  tubercules 
caséeux  semés  dans  un  parenchyme  très  congestionné;  plus  tard,  toute  la 
substance  du  ganglion  est  transformée  en  une  matière  caséeuse,  jaunâtre  et 
uniforme.  Cette  masse  s’entoure  souvent  d’une  coque  fibreuse  épaisse  et  résis- 
tante (kyste  purulent);  quelquefois  elle  s’infiltre  de  sels  calcaires,  ce  qui  est 
eonsidéré  comme  un  processus  de  guérison. 

Les  ganglions  bronchiques  tuberculeux  peuvent  engendrer  diverses  sortes 
d’aecidents.  Les  accidents  dus  à la  compression  des  organes  du  médiastin  sont 
les  plus  fréquents  : les  amas  de  ganglions  tuberculeux  peuvent  déformer  les 
bronches,  rétrécir  les  gros  vaisseaux,  comprimer  les  nerfs  pneumogastriijues. 

Puis  vient  la  rupture  d’un  abcès  ganglionnaire  dans  une  des  cavités  voisines. 
Lorsque  cette  rupture  s’est  opérée,  la  cavité  se  vide  et  il  en  résulte  une 
caverne  ganglionnaire.  C’est  surtout  dans  la  trachée  et  les  bronches  que  ces 
cavernes  s’ouvrent  habituellement;  suivant  Rilliet  et  Barthez,  les  fustules  gan- 
glio-bronchi(jues  sont  plus  fréquentes  à droite  qu’à  gauche.  La  perforation  se 
fait  par  un  mécanisme  étudié  par  Tiedemann,  Zencker,  Chiari,  Déjerine, 
Recklinghausen  et  Eternod  : le  ganglion  malade  adhère  à la  paroi  trachéale 
ou  bronchique,  attire  à lui  et  déprime  la  muqueuse  en  produisant  ce  qu’on 
a appelé  un  diverticule  de  traction-,  puis  il  se  vide  par  ce  diverticule  ulcéré. 
C’est  encore  par  ee  mécanisme  (jue  les  abcès  ganglionnaires  peuvent  s’ouvrir 
dans  l’œsophage,  dans  l’artère  pulmonaire  (ce  qui  détermine  une  hémoptysie 
foudroyante),  dans  la  plèvre  (ee  qui  peut  déterminer  un  pneumothorax),  et 
dans  le  péricarde. 

9)  M.vufan  ('I  Nanli,  Recliorchcs  liactériologiques  sur  les  cadavres  des  nouveau-nés 
Ilevue  mensuelle  des  maladies  de  l'enfance,  1892,  j).  501. 
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Enfin  la  lubercnlose  prédominante  des  ganglions  bronchiques  peut  infecter 
secondairement  le  poumon.  La  propagation  peut  se  faire  de  diverses  manières. 
D’abord  par  conlignïté;  le  ganglion  tuberculeux  irrite  la  plèvre,  dont  les  feuil- 
lets deviennent  adhérents;  la  tul)ercnlose  envahit  le  poumon,  et  il  en  résnlte 
une  masse  caséeuse  ganglio-pulmonaire  qui  peut  s’ouvrir  dans  les  bronches 
et  laisser  à sa  place  une  caverne  mixte,  à la  fois  ganglionnaire  et  pulmonaire. 
En  second  lieu,  la  propagation  peut  se  faire  par  la  voie  lymphatique  : le  foyer 
pulmonaire  peut  alors  être  assez  distant  du  foyer  ganglionnaire;  mais  alors  on 
trouve  souvent  une  traînée  de  lymphangite  tuberculeuse  qui  les  unit.  En  der- 
nier lieu,  l’infection  du  poumon  peut  résulter  de  l'etfraction  et  de  la  rupture 
du  ganglion  dans  le  parenchyme. 

Parmi  les  adénopathies  plus  rares,  nous  signalerons  : V adénopathie  syphili- 
tique, ({ni  est  étudiée  avec  la  sy{diilis  des  bronches  et  du  poumon,  et  la  lyrnpha- 
dénite  chronique  anthracosique.  A propos  de  cette  dernière,  nous  avons  déjà 
dit,  en  étudiant  les  pneumokonioses,  que  les  ganglions  bi’onchiques  offrent 
ordinairement  une  teinte  noire  (jui  va  en  augmentant  avec  les  progrès  de  l’àge 
et  qui  est  due  à des  grains  de  charbon  auxquels  sont  associés  généralement 
des  grains  de  silice.  Il  s’agit  là  d’un  état  presque  physiologique.  Cependant, 
dans  certains  cas,  les  ganglions  antliracosiques  peuvent  s’enflammer  et 
s'entourer  d’une  zone  de  péri-adénite.  Alors  leur  volume  augmente  et  il  peut 
se  produire  des  accidents  de  compression.  M.  Éternod  décrit  aussi  comme  un 
accident  de  l’anthracose,  le  ramollissement,  la  su]î}iuration  et  la  perforation; 
mais  il  s'agit  là  sans  doute  d'accidents  liés  à des  infections  secondaires. 
Signalons  enfin  Vinfiltration  gypseuse  des  ganglions  chez  les  ouvriers  stucca- 
teurs,  décrite  par  A.  Robin  et  dont  nous  avons  déjà  parlé. 

Toutes  les  lym{:)hadénites  peuvent  à un  moment  donné  se  com{iliquer  de 
gangrène  ganglionnaire. 

III.  Tumeurs  ganglionnaires  (‘).  — Les  tumeurs  des  ganglions  dn  médiastin 
sont  presque  toujours  malignes.  Elles  sont  primitives  ou  secondaires. 

Secondaires,  elles  résultent  de  l’envahissement  dn  système  lymphatique  par 
un  sarcome  ou  un  carcinome  é|iilhélial,  du  poumon  le  {ilus  souvent,  qnehpie- 
fois  de  l’œsophage,  du  sein,  de  la  paroi  thoracique,  de  l’estomac,  etc. 

Les  tumeurs  primitives  des  ganglions  du  médiastin  sont  des  lymphosarcomes 
ou  des  lymphadénomes.  Ce  sont  des  tumeurs  d'as])ect  encéphaloïde,  riches  en 
sue,  contenant  parfois  des  dilatations  vasculaires  ou  des  foyers  hémorrha- 
giques; elles  {peuvent  se  dévelo}iper  dans  tons  les  groupes  ganglionnaires  et 
comprimer  ou  détruire  les  divers  organes  dn  médiastin;  mais  le  {ilus  souvent 
les  lymphadénomes  se  voient  au  niveau  des  ganglions  bronchiques  du  hile, 
sous  l'aspect  d'une  masse  lardacée  ayant  la  forme  d’nn  cône  dont  la  base  est 
an  hile,  dont  le  sommet  situé  en  plein  tissu  {mlmonaire  regarde  la  périphérie, 
et  dont  l’axe  est  représenté  par  la  grosse  bronche  (fig.  o7).  Ce  néoplasme  dn 
hile  en  forme  de  cône  a été  regardé  par  erreur  comme  un  carcinome  é{iithélial 
du  poumon;  en  réalité,  il  s’agit  là  d'une  tumeur  ganglionnaire. 

(‘)  IIoüART  Amory  IIare,  The  palhologj-,  clinical  hislory  and  diagnosis  of  affections  of 
Ihc  inediaslinum,  Philadelphie,  188U. 


ADÉNOPATHIES  ET  TUMEURS  DU  MÊDIASTIN.  831 

A côté  de  CCS  néoplasmes,  il  faut  ciler  les  hyperlropliies  ganglionnaires  de 
la  leucémie  et  de  la  pseudo-leiicétnie  (maladie  de  Hodghin,  adénie  de  Trous- 
seau). Quelques  auteurs  les  assimileut  aux  tumeurs  précédentes,  et  réunissent 
sous  le  nom  do  diathèse  lymphogène  toutes  les  tumeurs  malignes  primitives 
des  ganglions  lymphatiques,  qu’elles  soient  ou  nf>n  localisées  dans  nue  région 
comme  le  médiastin,  qu’elles  s’accompagnent  ou  non  de  leucocythémie.  Mais 


Fiü.  ôl.  — I.yniiili,'i(l(''iiom(.'  des  gniiglioas  du  hile  du  poumon.  (D'après  une  idiolographie.) 

c’est  une  idée  qui  est  repoussée  par  quelques  auteurs,  en  particulier  par 
M.  Bard('). 

IV.  Tumeurs  non  ganglionnaires  du  médiastin.  — On  doit  diviser  les 
tumeurs  non  ganglionnaires  du  médiastin  en  tumeurs  vraies,  tumeurs  parasi- 
taires et  tumeurs  anévrysmales. 

a)  Tumeurs  vraies.  — Les  néoplasmes  non  ganglionnaires  qu'on  peut  obser- 
ver dans  le  médiastin  sont  primilits  ou  secondaires. 

Les  néoplasmes  secondaires  sont  le  fait  de  l’extension  par  contiguïté  ou  par 
métastase  de  diverses  tumeurs.  Celles  du  poumon,  de  la  plèvre,  de  la  colonne 
vertébrale,  du  sternum,  des  côtes,  du  sein,  du  corps  thyroïile,  surtout  le 
cancer  de  ro’sopha.fie,  peuvent  se  propager  par  contiguïté  au  tissu  cellulaire 
du  médiastin.  Les  tumeurs  nées  dans  des  régions  éloignées  peuveni  aussi,  en 
se  propageani  par  métaslase,  donner  naissance  à des  productions  néoplasiques. 


(')  Manuel  d'anal,  palli.,  j).  85  et  p.  250. 

I-)  EKiuLLii,  Tliyiiius  oL  Luincurs  malignes  du  médiastin  antéricui':  Arcli.  qén.  de  mcd., 
IKIM),  I.  Il,  p.  Oil. 
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quoique  cela  soit  beaucoup  plus  rare.  Ces  néoplasmes  secondaires  reproduisent 
toujours  le  type  histologique  de  la  tumeur  primitive  (tumeurs  conjonctives 
ou  épithéliales).  Une  fois  déposés  dans  le  tissu  cellulaire  du  médiastin,  les 
éléments  néoplasi(iues  s’y  développent  comme  ceux  des  tumeurs  primitives. 

Les  néoplasmes  primitifs  du  médiastin  ont  été,  dans  ces  dernières  années, 
l’objet  de  travaux  intéressants.  Il  a été  établi,  particulièrement  par  M.  Letulle, 
qu'ils  naissent  presque  toujours  aux  dépens  du  thymus  ou  de  ses  débris  atro- 
phiques. Ils  se  développent  en  effet  habituellement  dans  la  loge  thymique, 
c’est-à-dire  dans  une  région  limitée  en  bas  parla  face  antérieure  du  péricarde, 
en  arrière  par  les  vaisseaux  de  la  base  du  cœur  et  la  trachée,  en  haut  par  la 
base  du  cou,  en  avant  par  le  sternum  et  ses  cartilages  costaux  satellites,  sur 
les  côtés  par  les  bords  antérieurs  des  poumons.  Ce  sont  des  tumeurs  malio-nes 
ou  des  tumeurs  bénignes. 

Les  tumeurs  malignes  forment  des  masses  blanchâtres,  molles  ou  dures, 
plus  ou  moins  vasculaires,  qui,  après  avoir  rempli  la  loge  thymique,  refoulent 
et  envahissent  les  organes  qui  la  limitent,  envoient  dans  tous  les  sens  des 
prolongements  qui  s’inhltrent  entre  les  vaisseaux  et  les  nei-fs,  enserrent,  com- 
priment et  détruisent  les  diverses  parties  contenues  dans  le  médiastin.  Fait 
remarquable,  les  artères  échappent  à l’envahissement,  tandis  que  les  veines  se 
laissent  facilement  atteindre.  Ces  néoplasmes  peuvent  même  se  généraliser 
par  les  lymphatiques  ou  les  veines,  et  donner  naissance  à des  noyaux  secon- 
daires dans  le  foie,  les  reins,  les  poumons,  les  os  du  crâne.  Au  point  de  vue 
histologique,  ce  sont  des  lymphadénomes,  des  lymphosarcomes,  des  fdjro- 
sarcomes,  des  endothéliomes  d'origine  vasculaire  (Afanassiew),  des  carcinomes 
épithéliaux  (Letulle).  Si  l’on  songe  que  le  thymus  est  essentiellement  formé  de 
lobes  de  tissu  lympho'ide,  au  milieu  desquels  on  trouve  des  amas  épithéliaux 
probablement  d’origine  endodermique,  on  s’exphhjue  aisément  qu’il  puisse 
donner  naissance  à ces  diverses  variétés  de  tumeurs.  C'est  peut-être  à l’évolu- 
tion et  à l’involution  si  spéciales  de  cet  organe  qu’on  doit  rapporter  la  grande 
fréquence  de  ses  dégénérescences  néoplasiques  (Letulle). 

Nous  ferons  ici  une  remarque  qui  s’applique  aussi  bien  aux  tumeurs 
malignes  ganglionnaires  qu’aux  néoplasmes  du  thymus  : c’est  que  les  cancers 
du  médiastin  frappent  souvent  des  sujets  jeunes. 

Parmi  les  tumeurs  béniyne:s,  on  a cité  le  fdjrome  et  le  lipome-,  mais  les  plus 
intéressantes  sont  les  kystes  dermoïdes. 

Les  kystes  dermo'ides  du  médiastin  ne  sont  pas  très  rares;  j’ai  pu  en  réunir 
P2  observations  à propos  d'un  fait  que  j’ai  observé  moi-même  (*).  Ils  siègent 
toujours  dans  la  loge  thymique,  peuvent  acquérir  les  dimensions  d’une  tête  de 
fœtus,  et  renferment  de  la  matière  sébacée,  des  poils,  quelquefois  des  os  et 
des  cartilages.  Ils  n’arrivent  que  rarement  à comprimer  les  organes  du 
médiastin.  Ils  peuvent  cependant  se  rompre  dans  les  bronches,  et  donner  heu 
à un  phénomène  caractéristique  : l’expectoration  de  poils.  Leur  siège,  presque 
toujours  le  même,  indique  que  leur  développement  dépend  d'une  disposition 
embiyologique  spéciale.  On  ne  peut  les  faire  naître  directement  du  thymus, 
puisqu’il  est  admis  aujourd’hui,  même  par  Ilis,  qui  avait  soutenu  d’abord 

(')  A. -B.  M.vrfan,  Kyste  dermoïde  (tu  médiastin  antérieur;  Gaz.  hebd.  de  mcd.  et  de  dur., 
août  18U1,  liutl.  de  la  Soc.  anat.,  juillet  1891. 
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l’opinion  contraire,  que  les  amas  épithéliaux  du  thymus  sont  d’origine  endo- 
dermique et  non  ectodermique.  Ils  résultent  probablement  d’un  enclavement  de 
l’ectoderme  qui  se  produit  au  niveau  de  la  dernière  rainure  branchiale,  en  face 
de  la  portion  endodermique  qui  est  le  rudiment  du  thymus.  Ces  kystes,  primi- 
tivement cervicaux,  descendent  ensuite  avec  le  thymus  et  le  cœur  (qui  au 
début  de  la  vie  fœtale  sont  aussi  situés  dans  le  cou),  jusque  dans  la  portion 
supérieure  du  médiastin  antérieur. 

b)  Tumeurs  parasitaires.  — Ce  groupe  ne  renferme  que  les  kystes  hydatiques 
du  médiastin,  dont  l’histoire  est  très  obscure  et  dont  on  ne  connaît  guère  que 
quatre  cas  ('). 

c)  Tumeurs  anévrysmales.  — Au  point  de  vue  clinique,'  l’anévrysme  de 
l’aorte  doit  être  considéré  comme  une  tumeur  du  médiastin,  parce  que  sou- 
vent son  expression  symptomatique  est  réduite  à celle  de  la  compression  des 
organes  du  médiastin. 


SYMPTOMES  COMMUNS  A TOUTES  UES  ADÉNOPATHIES  ET  TUMEURS  DU  MÉDIASTIN 

Au  début,  le  tableau  clinique  des  affections  du  médiastin  est  souvent  obscur; 
mais,  à mesure  que  la  maladie  se  confirme,  apparaissent  des  symptômes  dont 
la  signification  est  plus  précise.  On  peut  les  grouper  sous  deux  chefs  : 
1"  symptômes  rationnels  résultant  de  la  compression  des  organes  du  médias- 
lin;  symptômes  révélés  par  l’examen  physique. 

I.  Symptômes  résultant  de  la  compression  des  organes  du  médiastin. 

a)  Compression  des  veines.  — La  compression  peut  porter  sur  la  veine  cave 
supérieure,  les  troncs  brachio-céphaliques  veineux,  la  grande  veine  azygos  et 
les  veines  pulmonaires.  Elle  peut  entraîner  une  oblitération  complète  ou 
incomplète,  ou  une  thrombose.  L’oblitération  des  veines  peut  encore  être  réa- 
lisée, lorsqu’un  néoplasme  les  envahit,  par  une  phlébite  cancéreuse  végé- 
tante. 

« Quand  la  veine  cave  supérieure  est  comprimée,  l’arrivée  du  sang  par  cette 
voie  dans  l’oreillette  droite  est  difficile  ou  impossible  ; il  en  résulte  une  stase 
sanguine  dans  tons  les  départements  qui  déversent  leur  sang  dans  les  affluents 
de  la  veine  cave  supérieure,  c’est-à-dire  dans  la  tête,  dans  les  membres  supé- 
rieurs et  dans  la  partie  supérieure  du  thorax.  A la  suite  de  cette  stase  sanguine 
on  voit  apparaître  la  dilatation  des  veinules  sous-cutanées  qui  normalement 
sont  à peine  apparentes;  des  réseaux  bleuâtres  se  montrent  sur  le  thorax,  sur 
les  épaules,  sur  les  bras,  etc.;  les  veines  jugulaires  sont  dilatées.  Cette  stase 
veineuse  est  suivie  de  la  formation  d’une  circulation  collatérale  ou  complé- 
mentaire, c’est-à-dire  que  le  sang,  qui  régulièrement  se  déverse  dans  l’oreil- 
lette droite  par  la  veine  cave  supérieure,  suit  maintenant  une  voie  détournée, 
et  cherche  à atteindre  le  même  but  par  la  veine  cave  inférieure.  Cette  voie 
détournée,  le  sang  la  traverse  au  moyen  des  anastomoses  profondes  et  superfi- 
cielles qui  relient  le  système  cave  supérieur  au  système  cave  inférieur,  et  qui, 
pour  le  besoin  actuel,  prennent  un  volume  3,  4,  10  fois  plus  considérable. 

(’)  Riciiteiî,  .Journ.  de  chir.,  1827,  t.  I.  — Alibert,  .Jonrn.  hehd.  de  Paris,  1828,  t.  II.  — ■ 
SiJiox,  Jauni,  des  connaissances  rnédicorhir.,  1810.  — D.  Mollière,  Soc.  des  sciences  médic. 
de  Lyon,  1870,  jj.  27. 
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Ces  anasloiiioses  sont  la  grande  et  la  petite  veine  azygos,  les  veines  intercos- 
tale, mammaire,  interne,  épigastrique,  sous-cutanée  abdominale,  circonflexe 
iliaque.  C’est  grâce  à ces  voies  détournées  que  le  sang  du  système  cave  supé- 
rieur cherche  à se  déverser  dans  le  système  cave  inférieur  pour  remonter  dans 
l’oreillette  droite.  Il  s’ensuit  que,  dans  ces  cas  anormaux,  le  courant  du  sang 
se  fait  de  haut  en  bas  dans  les  veines  cutanées  du  thorax  et  de  l’abdomen,  et 
il  est  facile  de  se  convaincre  du  sens  du  courant,  en  refoulant  le  sang  d’un 
segment  veineux  dilaté  et  en  supprimant  alternativement  la  compression  à 
l’extrémité  supérieure  ou  à l’extrémité  inférieure  du  segment  exsangue.  Si 
la  grande  veine  azygos  participe  à la  compression,  le  rétablissement  de  la  cir- 
culation a lieu  seulement  par  la  veine  cave  inférieure;  dans  le  cas  contraire, 
le  système  azygos,  qui  se  déverse  dans  la  veine  cave  supérieure,  prend  sa  part 
au  rétablissement  de  la  circulation.  En  résumé,  la  stase  sanguine  dans  les 
vaisseaux  veineux,  la  situation  topographique  de  ces  réseaux  et  la  direction 
du  courant  sanguin,  forment  par  leur  réunion  un  indice  précieux  qui  permet 
de  remonter  à l’origine  du  mal,  c’est-à-dire  à l’obstacle  de  la  circulation  dans 
le  médiastin.  » 

« Quand  la  circulation  collatérale  est  suffisante,  les  troubles  sont  peu  mar- 
qués; dans  le  cas  contraire,  on  voit  apparaître  ï œdème  des  mains  et  de  la 
face,  les  lèvres  sont  violacées  et  les  yeux  injectés,  le  malade  éprouve  des  ver- 
tiges, des  épistaxis,  de  la  céphalalgie  (Rilliet  et  Barthez  ont  même  cité  des 
faits  d’hémorrhagie  méningée)  ; en  un  mot,  les  signes  de  la  congestion  cépha- 
lique par  stase  veineuse.  » (Dieulafoy.) 

En  résumé,  développement  de  la  circulation  collatérale,  œdème  et  cyanose  de 
la  tète,  du  cou  et  des  mains,  tels  sont  les  principaux  signes  dont  l’association 
doit  faire  penser  à une  compi’ession  de  la  veine  cave  supérieure 

Les  veines  pulmonaires  peuvent  aussi  être  comprimées;  il  en  résulte  de  la 
congestion  passive  du  poumon  qui  s’accompagne  souvent  d’hydrothorax. 
L’hydrothorax  se  produit  plus  facilement  si  la  A'eine  azygos  est  comprimée. 
On  a même  dit  que  la  compression  isolée  de  la  grande  veine  azygos  pouvait 
donner  naissance  à un  hydrothorax  tin  côté  droit  seulement.  La  compression 
des  veines  pulmonaires  engendre  rarement  des  hémoptysies.  Cependant  Rilliet 
et  Barthez  ont  observé  un  cas  oii  d’énormes  ganglions  tuberculeux  compri- 
maient les  veines  pulmonaires  et  où  il  se  produisit  une  hémoptysie  foudroyante  ; 
à l’autopsie  on  ne  trouva  aucune  trace  d’effraction  vasculaire,  mais  seulement 
quelques  ecchymoses  pulmonaires. 

b)  Compression  des  artères.  — Les  artères,  mobiles  et  plus  résistantes, 
échappent  en  général  à la  compression  ; mais  elles  sont  souvent  déplacées. 

L’aorte  peut  être  élevée  et  être  sentie  aisément  avec  les  doigts  introduits 
derrière  le  sternum;  dans  ce  cas,  s’il  n’y  a pas  de  signes  de  lésions  aortiques, 
c’est  qu’il  existe  une  tumeur  du  médiastin  (-). 

On  a observé  quelquefois  la  compression  de  l’artère  sous-clavière  ou  du 
tronc  brachio-céphalique,  avec  diminution  de  l’amplitude  du  pouls  radial  dans 
le  côté  correspondant.  On  a noté  aussi  le  pouls  paradoxal,  c’est-à-dire  celui (*) 

(*)  Voyez  •.  CoMBY,  Oblitéralions  de  la  veine  cave  supérieure;  Soc.  méd.  des  hôp.,  8 jan- 
vier 1892. 

C)  Jaccoud,  Sem.  méd.,  1891,  n»  12,')>.  80. 
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qui  diminue  d’ampleur  ou  disparaît  même  tout  à fait  à cha<pie  inspiration 
{pulsus  inspiratione  intermitlens). 

Enfin  l’artère  pulmonaire  ou  ses  branches  peuvent  être  comprimées;  quand 
la  compression  porte  sur  le  tronc,  il  se  peut  qu’on  entende  un  bruit  de  soul'lle 
systolique  au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal  gauche.  L’ulcération  de 
ces  vaisseaux  a été  observée  un  certain  nombre  de  fois;  elle  se  traduit  i>ar  des 
hémoptysies  foudroyantes  (^). 

c)  Couipressio)i  de  la  trachée^  des  bronches  et  du  poumon.  — Ouand  la  com- 
pression s’exerce  sur  la  trachée  ou  les  grosses  bronches,  si  elle  est  légère, 
l’auscultation  permet  d’entendre  un  ronchus  trachéal  ou  bronchique  remar- 
(juable  par  sa  fixité;  si  elle  est  considérable,  elle  engendre  le  cornage,  le 
tirage,  l’affaiblissement  du  murmure  vésiculaire  avec  conservation  de  la  sono- 
rité normale,  tous  signes  que  nous  connaissons  déjà  (voyez  Rétrécissement  de 
la  trachée  et  des  bronches).  Lorsque  la  compression  est  le  fait  d’une  masse 
solide  ganglionnaire  qui  entoure  les  bronches,  les  bruits  bronchiques  son! 
renforcés  et  l’on  entend  un  souffle  rude,  tubaire,  limité  à la  région  qui  va  de  la 
pointe  de  l'omoplate  à la  colonne  vertébrale  ; ce  souffle  interscapido-vertébraJ 
a une  grande  importance  pour  le  diagnostic.  Pendant  l’inspiration,  il  offre 
quelquefois  le  caractère  du  lu’uit  de  succion,  il  est  humé  (N.  G.  de  Mussy). 
11  peut  être  assez  fort  pour  simuler  un  soul'lle  caverneux  ou  même  amphorique. 

D'autres  phénomènes  peuvent  traduire  encore  la  compression  de  la  trachée 
et  des  bronches.  V expansion  thoracique  est  souvent  diminuée  d’un  seul  côté. 
Si  l’on  en  croit  N.  Guéneau  de  Mussy,  lorsque  la  maladie  dure  longtemps, 
cette  diminution  de  l’expansion  thoracique  entraînerait  à la  longue  une  dépres- 
sion, une  rétraction  thoracique  avec  abaissement  de  l’épaule  et  scoliose,  comme 
dans  la  pleurésie.  Le  même  auteur  pense  que,  chez  les  enfants,  la  scoliose  défi- 
nitive peut  être  le  résultat  d'une  adénopathie  de  longue  durée. 

On  observe  aussi  des  modifications  du  type  respiratoire-,  le  nomln-e  des  respi- 
rations est  diminué;  l’inspiration  et  surtout  l'expiration  sont  très  allongées;  la 
main  appliquée  sur  le  thorax  décèle  un  mouvement  ondulatoire  dù  à ce  que 
l’entrée  et  la  sortie  de  l’air  se  font  en  plusieurs  temps;  dans  ces  cas,  les  batte- 
ments du  cœur  sont  accélérés.  Ces  phénomènes  ont  été  signalés  ]>ar  M.  Gran- 
cher,  qui  y voit  une  application  de  cette  loi  de  ]\Iarey  ; « Si  l’on  respire  par  un 
tube  étroit,  le  l'apport  des  battements  du  cœur  et  des  mouvcmenis  respiratoires 
change;  la  respiration  devient  plus  rare,  et  les  battements  du  comr  plus  fré- 
ipients  ». 

Le  poumon  lui-même  peut  être  comprimé  par  les  tumeurs  du  médiastin;  il 
eu  résulte  un  collapsus  atélcctasique  qui,  s'il  est  très  étendu,  donnera  nais- 
sance à des  signes  j)hysi(iues  (jui  com})liqueront  encore  les  résultats  de 
l'auscultation  et  de  la  percussion.  La  compression  du  poumon  a été  accusée 
lie  produire  aussi  de  la  bronchopueumonie  ou  de  la  gangrène  imlmonairc; 
mais  ces  altérations  résulicnl  proliablemcnt  de  la  compression  des  nerfs 

(‘)  Voyez  Guéneau  de  Mussy  (7  cas);  et  aussi  : Saumon,  T’/u'se  de  Paris,  l.SOX.  — Aldi- 
DEDT  : Deux  cas  iradénopalhie  I l acliéo-lii'oucliiquc  avec  hémojilysies  foiulidyaiiles.  Revue 
mensuelle  des  maladies  de  Venfance,  février  1891,  p.  09.  — Jeanselme,  De  riiéuioplysie  fou- 
droyante par  perforation  vasculaire  eliez  l’enfant  au  cours  de  radénopaUuo  Iracliéo- 
lu'oncliique ; Revue  mensuelle  des  inaladies  de  Venfance,  février  1892,  |i.  57. 
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pneumogastriques,  dont  les  lésions  expérimentales  peuvent,  on  le  sait,  produire 
des  effets  analogues. 

d)  Compression  des  nerfs.  — La  compression  du  nerf  pneumogaslrique  se 
traduit  ordinairement  par  des  effets  d’irritation  centripète.  La  toux  prend  le 
caractère  coquelucho'ide \ elle  est  violente,  rauque,  quinteuse,  revient  par 
accès;  mais  elle  se  distingue  en  général  de  la  vraie  toux  de  la  coqueluche  par 
l’absence  d’une  reprise  inspiratoire  bruyante  au  milieu  de  la  quinte.  La  toux 
coqueluchoïde  est  souvent  suivie  de  vomissements.  A la  dyspnée  continue  qui 
résulte  de  la  compression  de  la  trachée  et  des  bronches  il  se  joint,  par  le  fait 
de  la  compression  des  nerfs  vagues,  une  dyspnée  par  accès  nocturnes  ou 
diurnes,  qui  peut  prendre  la  forme  de  l’asthme  chez  les  individus  prédisposés 
par  l’hérédité  neuro-arthritique  (‘).  Baréty  et  Dieulafoy  ont  observé  de  Y angine 
de  poitrine  (névralgie  du  plexus  cardiaque)  dans  des  cas  où  le  nerf  pneumogas- 
trique droit  était  congestionné  et  adhérent  à des  ganglions  tuméfiés.  Le  ralen- 
tissement du  pouls  par  l’irritation  du  nerf  vague  est  fort  rare;  M.  Rendu  n’en 
cite  qu’un  cas,  dû  à M.  Guignard.  Beaucoup  plus  fréquemment  on  observe  de 
la  tachycardie  (120  à 130  pulsations  par  minute);  ce  phénomène,  constaté  par 
Leudet,  Pasturaud,  Merklen  (^),  etc.,  est  attribué  à la  paralysie  du  pneumo- 
gastrique, peut-être  à tort,  car  la  loi  de  Marey]  que  nous  venons  de  citer 
explique  cette  tachycardie  d’une  manière  toute  mécanique.  Dans  la  plupart 
des  cas  où  le  pneumogastrique  est  en  jeu,  M.  Peter  a montré  que  la  pression 
exercée  sur  le  tronc  de  ce  nerf  au  niveau  du  cou  est  fort  douloureuse  (^). 

La  compression  du  nerf  récurrent  donne  naissance  à des  altérations  de  la 
voix  qui  résultent,  soit  d’une  paralysie  de  la  corde  vocale  correspondante  au 
nerf  récurrent  lésé  (diagnostic  facile  à vérifier  au  laryngoseope),  soit  au 
spasme  de  la  glotte  dù  à l’excitation  d’un  des  nerfs  récurrents;  Krishaber  a 
établi  en  eiïet  qu’il  suffit  de  l’excitation  d'un  seul  nerf  récurrent  pour  produire 
le  spasme  glottique.  Rappelons  ici  (jue  quelques  auteurs  ont  voulu  rapporter  à 
une  adénopathie  bronchique  et  à l’excitation  du  récurrent  qui  en  résulte  le 
spasme  nocturne  de  la  glotte  qui  caractérise  la  laryngite  striduleuse  ou  faux 
croup. 

La  compression  du  nerf  phrénique  peut  donner  naissance  à une  névralgie 
diaphragmatique  avec  ses  points  douloureux  caractéristiques,  à une  dyspnée 
spéciale,  quelquefois  à du  hoquet. 

La  compression  du  grand  sympathique  se  manifeste  surtout  par  l’inégalité 
des  pupilles. 

Enfin,  il  peut  arriver  que  des  tumeurs  cancéreuses  atteignent  les  nerfs  inter- 
costaux dans  la  gouttière  costo-vertébrale;  il  en  résulte  des  névralgies  inter- 
costales très  rebelles  avec  irradiations  douloureuses  dans  le  bras. 

e)  Compression  de  rœsophage.  — La  dysphagie  qu’on  observe  dans  les 
lumem’S  du  médiastin  est  due  à diverses  causes.  Quand  elle  est  conslante,  elle 
est  due  à la  compression  de  l’œsophage  par  la  tumeur.  Quand  elle  est  intermit- 
tente, et  qu’elle  se  produit  sous  forme  d’accès  paroxysti(jues  et  douloureux,  elle (*) 

(*)  .loAL,  De  rnslhme  gnnglionnairc  ; .Dt/!.  de  mécL,  avril  1891. 

(-)  Mercklen,  De  la  Irachycardic  dans  l’adénopalhie  traclieo-broncliique  de  la  coqueluche. 
Soc.  méd.  des  hop.,  nov.  1887. 

C)  Letulle,  Troubles  fonctionnels  du  pneumogastrique;  Thèse  d’agrcgalion,  Paris,  1883. 
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est  due  à un  spasme  de  l’œsophage  et  du  pharynx  (œsophagisme,  j)haryngisme) 
consécutif  à l’excitation  du  nerf  récurrent  dont  certaines  branches  se  rendent 
à la  partie  supérieure  de  rœsophage  et  au  constricteur  infchieur  du  pharynx. 

Letulle  a cité  un  cas  de  perforation  œsophagienne  par  un  ganglion  tubercu- 
leux qui  s’était  ouvert  aussi  dans  la  cavité  de  la  plèvre,  ce  qui  avait  causé  une 
pleurésie  purulente;  il  en  résultait  une  fistule  pleuro-œsophagienne  : les  lavages 
de  la  plèvre  ramenaient  des  débris  d’aliments  assez  volumineux  ('). 

II.  Signes  physiques.  — Nous  avons  déjà  noté,  chemin  faisant,  la  plupart 
des  signes  physiques  que  l’on  peut  observer  dans  les  adénopathies  et  les 
tumeurs  du  médiastin.  Nous  allons  ajouter  (juelques  détails  complémenlaires. 

A l’inspection,  on  note  parfois  une  déformation  de  la  ré(jion  \ il  y a un  soulè- 
vement de  la  première  pièce  du  sternum  et  de  l’extrémité  interne  de  la  clavi- 
cule, surtout  du  côté  droit;  rarement  il  y a usure  des  os,  comme  dans  l’ané- 
vrysme de  l’aorte.  En  cas  de  tumeur  maligne,  on  trouve  dans  diverses  régions, 
mais  surtout  dans  le  creux  sus-claviculaire,  des  ganglions  indurés,  ligneux, 
dont  la  constatation  est  parfois  très  utile  au  diagnostic. 

La  pression  dans  les  régions  malades  réveille  souvent  une  sensation  pénible 
ou  une  douleur  véritable.  La  palpation  rétro-sternale  et  rétro-claviculaire  permet 
parfois  de  sentir  des  masses  néoplasiques. 

La  percussion  donne  un  son  mat  au  niveau  de  la  tumeur.  N.  Guéneau  de 
Mussy  a bien  précisé  les  deux  aires  de  maiité  qu’on  observe  dans  les  adéno- 
pathies; le  son  est  diminué  en  avant  dans  la  région  sternale,  au  niveau  du  manu- 
brium, des  deux  premières  articulations  chondro-sternales,  de  la  partie  interne 
des  deux  premiers  espaces  intercostaux,  des  articulations  sterno-claviculaires 
et  de  la  partie  interne  des  clavicules  (aire  ganglionnaire  antérieure);  il  est 
diminué  plus  souvent  encore  en  arrière,  dans  la  région  scapulo-vertébrale,  au 
niveau  des  trois  premières  vertèbres  dorsales  et  de  la  septième  vertèbre  cervi- 
cale (aire  ganglionnaire  postérieure). 

Les  résultats  fournis  par  la  percussion  et  l’auscultation  du  poumon  peuvent 
être  modifiés  par  les  signes  d’une  condensation  pulmonaire  (néoplasie,  tuber- 
culose, atélectasie)  ou  d’un  épanchement  pleural. 

Lufm,  très  souvent,  l’examen  du  cœur  permet  de  reconnaître  que  cet  organe 
est  déplacé  et  abaissé. 

ror.MES  CLINIQUES,  DIAGNOSTIC,  PRONOSTIC  ET  TRAITEMENT  DES  ADÉNOPATHIES 
ET  TU.MEURS  DU  MÉDIASTIN. 

Dans  le  tableau  d’ensemble  que  nous  venons  de  traeer,  nous  avons  réuni 
tous  les  signes  que  l’on  peut  rencontrer  dans  les  adénopathies  et  les  tumeurs 
du  médiastin.  Ce  tableau  est  forcément  un  peu  théorique.  Il  ne  faut  pas  croire 
en  effet  qu’on  le  rencontre  habituellement  aussi  complet.  Il  existe  d’abord  des 
formes  latentes  oii  aucun  signe  fonctionnel  n’attire  faltention,  et  où  la  matité 
sternale  et  scapulo-vertébrale,  le  souflle  interscapulaire  sont  les  seids  sym- 
ptômes constatés.  Dans  d’autres  cas,  un  signe  prédomine  et  efface  tous  les 
autres,  si  bien  que  raffection  peut  simuler  les  maladies  les  plus  diverses  : 
l’asthme,  la  coqueluche,  la  laryngite. 

(')  Letulle,  Sein.  mécL,  1890,  p.  577. 
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Pourtant,  dans  la  généralité  des  faits,  les  signes  observés  mettent  sur  la 
trace  d’une  compression  des  organes  du  médiastin;  l’œdème,  la  vénosité  et  la 
cyanose  de  la  face,  du  cou  et  des  bras;  la  dyspnée  par  accès  ou  la  dyspnée 
continue  avec  tirage  et  cornage;  la  raucité  de  la  voix,  la  toux  coqueluchoïde, 
la  dysphagie,  l’inégalité  pupillaire,  attirent  l’attention.  Si  à ces  troubles  fonc- 
tionnels se  joignent  les  signes  physiques  suivants  : matité  sternale  et  inter- 
scapulaire, souffle  rude  au  hile  du  poumon,  alfaiblissement  unilatéral  de  la 
respiration  avec  conservation  de  la  sonorité  normale,  on  sera  certain  qu’il 
existe  une  affection  du  médiastin  qui  comprime  les  organes  contenus  dans 
cette  cavité. 

Au  début,  on  peut  hésiter;  on  peut  penser  à V emphysème,  à la  bronchite,  à 
une  affection  hii  cceiir,  à la  phtisie  pulmonaire.  Mais  il  est  rare  qu’on  ne  soit 
pas  mis  sur  la  voie  par  un  phénomène  insolite,  par  exemple  l’absence  d’expec- 
toration, ou  le  désaccord  des  signes  d’auscultation  avec  le  diagnostic  porté  en 
premier  lieu. 

Il  est  facile  d’éliminer  les  abcès  du  médiastin;  s’ils  sont  tuberculeux,  ils 
viennent  du  cou  ou  du  rachis,  plus  rarement  du  sternum  ou  des  côtes  ; l’exa- 
men de  ces  parties  éclairera  l’obsei'vateur  ; quant  aux  abcès  simples,  ils  sont  le 
plus  souvent  traumatiques  et  se  distinguent  par  les  phénomènes  fébriles  et  la 
rai)itlité  de  l'évolution. 

Le  diagnostic  de  l’existence  d’une  compi’ession  médiastine  établi,  s’il  s’agit 
d’un  enfant,  on  pensera  à une  lymphadénite  simple  ou  tuberculeuse  ; s’il  s’agit 
d’un  sujet  adulte  ou  âgé,  on  pensera  à un  néoplasme  du  médiastin  ou  à un 
anévrysme  de  l’aorte.  Nous  allons  entrer  dans  quelques  développements  à ce 
sujet.  Mais,  auparavant,  indiquons  comment  on  peut  faire  le  diagnostic  du 
siège  de  la  tumeur;  cela  nous  facilitera  le  diagnostic  de  sa  nature  et  nous 
aidera  à établir  le  pronostic. 

Formes  cliniques  suivant  le  siège  de  la  tumeur.  Diagnostic  du  siège.  — Au 
point  de  vue  médical,  on  peut  partager  le  médiastin  en  deux  régions  distinctes  ; 
la  région  inférieure  ou  cardiaque  cpii  n’a  pour  nous  en  ce  moment  aucun 
intérêt,  et  la  région  supérieure  ou  sus-cardiaque,  qui  est  le  siège  d'élection  des 
adénopathies  et  des  tumeurs. 

Cette  région  sus-cardiaque  s’étend  du  sternum  au  rachis  et  comprend  deux 
plans  ; l'im,  antérieur  ou  vasculaire,  renferme  la  veine  cave  et  les  veines  bra- 
chio-céphaliques,  l’aorte  et  les  artères  qui  en  émanent,  l’artère  pulmonaire  et 
les  veines  pulmonaires;  l’autre,  postérieur  ou  trachéo-œsophagien,  renferme, 
outre  la  trachée,  les  bronches  et  l’œsophage,  les  nerfs  pneumogastriques  et 
récurrents. 

M.  Rendu  a nettement  indiqué  les  différences  du  tableau  clinique  suivant 
que  la  tumeur  siège  dans  le  plan  antérieur  ou  vasculaire,  ou  dans  le  plan  posté- 
rieur ou  trachéo-œsophagien.  Dans  le  premier  cas,  les  accidents  ont  une  évo- 
lution lente,  et  les  phénomènes  prédominants  sont  ceux  qui  traduisent  la 
compression  veineuse  : développement  de  la  circulation  collatérale,  œdème 
et  cyanose  de  la  tête,  du  cou  et  des  bras;  il  n’y  a ni  cornage  ni  accès  de 
sutfocation;  on  constate  souvent  une  saillie  de  la  poignée  sternale  et  des  extré- 
mités claviculaires,  et  la  percussion  dénote  à ce  niveau  une  matité  plus  ou 
moins  étendue. 
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Au  contraire,  clans  les  tumeurs  du  plan  trachéo-œsophagien,  la  dyspnée  esl 
d’emldée  l)eaucoup  plus  intense;  le  cornage  se  produit,  indic|uant  le  rétrécisse- 
ment de  la  trachée  et  des  grosses  bronches;  de  plus,  la  dyspnée  continue  est 
entrecoupée  de  grands  accès  de  sufl'ocation  cjui  tiennent  à la  compression  des 
pneumogastricjues  ; la  raucité  de  la  voix  ou  l’aphonie  indiquent  l’altération 
du  nerf  récurrent;  le  rétrécissement  pupillaire  indique  la  paralysie  du  sympa- 
thique cervical.  Et  pendant  que  le  cornage  est  excessif,  la  suffocation  assez 
forte  pour  nécessiter  la  trachéotomie,  il  est  de  règle  de  voir  la  circulation  vei- 
neuse et  artérielle  persister  sans  aucun  trouble. 

Il  va  sans  dire  qu’il  y a des  cas  où  l’altération  du  médiastin  est  totale,  où 
tous  les  plans  sont  envahis  et  où  tous  ces  signes  peuvent  se  trouver  réunis. 

La  distinction  que  nous  venons  d’établir  peut  aider  dans  une  certaine  mesure 
au  diagnostic  de  la  nature  de  la  tumeur.  Les  lésions  du  plan  trachéo-œsopha- 
gien sont  le  plus  souvent  ganglionnaires  ; celles  du  plan  vasculaire  indiquent 
plutôt  une  tumeur  maligne  développée  aux  dépens  du  thymus.  Cette  distinc- 
tion se  retrouve  dans  les  anévrysmes  de  la  crosse  de  l’aorte;  ceux  qui  se  déve- 
loppent en  avant,  sur  la  convexité,  donnent  lieu  à des  troubles  circulatoires  et 
à des  déformations  de  la  région  sterno-costale;  ceux  qui  se  développent  en 
arrière,  dans  la  convexité,  donnent  naissance  à des  compressions  des  nerfs 
récurrents  (type  récurrent  de  Dieulafoy). 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  on  comprend  aisément  que  les  lésions  du  plan 
trachéo-œsophagien  sont  infiniment  plus  graves  (pie  celles  du  plan  vasculaire; 
car,  par  les  accès  de  suffocation,  elles  mettent  immédiatement  les  jours  du 
jiatient  en  danger.  Les  altérations  du  plan  vasculaire  peuvent  au  contraire 
persister  longtemps  avec  des  troubles  circulatoires  très  accusés  sans  que  la 
santé  générale  en  souffre  beaucoup;  mais  lorsque  des  signes  de  compression 
nerveuse  apparaissent,  indiquant  que  les  altérations  du  plan  antérieur  ont 
gagné  le  plan  postérieur,  le  pronostic  s’aggrave  immédiatement. 

Lymphadénite  simple  des  enfants.  — La  lymphadénite  simple  des  ganglions 
trachéo-bronchiques  est  le  propre  de  renfance;  elle  peut  exister  chez  l’adulte; 
mais  le  premier  âge  y est  particulièrement  prédisposé.  C’est  du  reste  une  loi 
générale  qu’en  raison  môme  de  l’activité  du  système  lymphatique  chez  les 
enfants,  les  adénopathies  sont  chez  eux  très  communes. 

De  toutes  les  causes  que  nous  avons  énumérées  plus  haut,  celles  qui  le  plus 
souvent  donnent  naissance  à la  lymphadénite  simple  sont  les  bronchites  suh- 
aiguës  et  chroniques  qui  succèdent  à la  coqueluche  et  à la  rougeole. 

On  a nié  que  les  lymphadénites  simples  puissent  engendrer  des  signes  assez 
nets  pour  (|ue  le  diagnostic  soit  possible.  IMais  M.  Jules  Simon  a bien  montré 
ce  que  le  tableau  clinique  a de  spécial  dans  ce  genre  de  faits.  Les  phénomènes 
dus  à la  compression  des  organes  du  médiastin  occupent  ici  le  second  rang; 
les  troubles  observés  résultent  surtout  de  la  fluxion  du  tissu  cellulaire  péri- 
ganglionnaire  et  de  l’irritation  des  nerfs  qui  en  est  la  consécjuence,  ce  qui 
explique  leur  variabilité  sur  laquelle  M.  J.  Simon  a tant  insisté  : la  toux  coque- 
luchoïde,  la  dyspnée  par  accès,  qui  peuvent  simuler  fasthme  chez  les  enfants 
prédisposés,  sont  les  deux  symptômes  principaux;  il  y faut  joindre  la  raucité 
de  la  voix  et  la  tachycardie. 

Nous  résumerons  ici  une  observation  personnelle  qui  donnera  une  idée  du 
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tableau  clinique  observé  eu  pareil  cas.  Un  jeune  garçon  de  7 ans  contracte  la 
rougeole;  celle-ci  guérie,  il  continue  à tousser;  une  semaine  après  la  dispa- 
rition de  réruption,  la  toux  devient  quinteuse,  se  produit  par  accès  quelquefois 
très  violents  qui  se  terminent  par  des  vomissements;  cependant  on  n’observe 
pas  la  reprise  inspiratoire  bruyante  de  la  vraie  coqueluche.  Si  l’enfant  joue, 
s’il  court,  s’il  monte  un  escalier,  s’il  fait  un  effort,  il  est  pris  d'une  oppression 
assez  considérable  avec  une  légère  teinte  cyanosée;  sa  voix  est  un  peu  rauque. 
La  percussion  permet  de  constater  que  le  son  est  notablement  diminué  dans 
l’espace  interscapulo-vertébral  droit  et  plus  légèrement  dans  la  région  sternale. 
Ces  modifications  du  son  sont  faciles  à constater  chez  l’enfant  en  raison  de  la 
minceur  et  de  la  souplesse  des  parois  thoraciques.  A l’auscultation,  on  entend 
une  respiration  légèrement  soufflante  entre  l’angle  de  l’omoplate  droite  et  du 
rachis.  La  respiration  est  pure  dans  toute  l’étendue  du  poumon;  on  n'entend 
([ue  quelques  râles  sonores,  discrets  et  disséminés.  L’évolution  de  cet  état 
morbide  fut  très  remarquable  : deux  fois  l’intensité  des  phénomènes  a diminué 
au  point  de  nous  faire  croire  à une  guérison  complète,  et  deux  fois  les  troubles 
ont  recommencé.  Ce  n’est  qu’au  bout  de  2 mois  1/2  que  la  guérison  a été 
achevée;  le  traitement  avait  consisté  en  une  légère  révulsion  et  dans  l’admi- 
nistration de  l’huile  de  foie  de  morue. 

11  est  très  important  de  bien  connaître  les  faits  du  même  genre  pour  ne  pas 
commettre  des  erreurs  de  diagnostic  et  de  pronostic. 

Le  point  de  diagnostic  le  plus  délicat  consiste  à écarter  la  coqueluche.  La 
ressemblance  est  parfois  telle,  que  N.  Guéneau  de  Mussy  a été  jusqu’à 
considérer  la  quinte  de  toux  de  la  coqueluche  vraie  comme  le  résultat  d’une 
lymphadénite  spécifique.  Cette  opinion  n’a  pas  prévalu.  D'après  M.  J.  Simon, 
les  circonstances  de  contagion,  l’évolution  de  la  coqueluche  en  trois  périodes 
(fébrile,  spasmodique  et  apyrétique,  catarrhale  et  emphysémateuse),  les 
caractères  de  la  toux  dont  les  quintes  sont,  dans  la  coqueluche,  entrecoupées 
par  une  reprise  inspiratoire  bruyante  qui  manque  en  général  dans  la  lympha- 
dénite, les  symptômes  ordinaires  de  l’adénopathie  (dyspnée  par  accès,  raucité 
de  la  voix,  etc.),  tous  ces  camctères,  étudiés  avec  soin,  permettent  d’établir 
le  diagnostic. 

On  pourrait  confondre  la  lymphadénite  avec  Vasthme.  Mais  on  doit  se  rap- 
peler que  l’asthme  infantile  n’est  pas  très  commun;  quand  on  l'observe,  il  faut 
se  demander  si  son  apparition  n’est  pas  provoquée  par  une  adénopathie. 

On  distinguera  aisément  l'adénopathie  de  la  bronchite  chronique  avec  ou 
sans  emphysème.  Bien  que  ces  états  morbides  soient  fréquemment  associés, 
une  analyse  attentive  peimiettra  de  rapporter  à chacun  d’eux  la  part  qui  lui 
revient  dans  la  symptomatologie. 

Dans  les  cas  exceptionnels  où  la  lymphadénite  simple  s’accompagne  de  cor- 
nage, il  faut  écarter  Vœdème  de  la  glotte,  le  croup,  le  spasme  du  larynx,  et 
même  les  polyjjes  du  larynx  (.1  Simon).  On  se  souviendra  que  l’erreur  n’est 
pas  toujours  facile  à éviter,  puisque  la  trachéotomie  a été  faite  quelquefois 
dans  la  lymphadénite.  Pour  s’éclairer,  on  recueillera  avec  soin  les  commémo- 
ratifs, on  fera  un  examen  minutieux  de  la  poitrine,  et  l’on  pratiquera,  si  on  le 
peut,  l’inspection  du  larynx  à l’aide  du  miroir. 

Mais,  surtout,  avant  de  diagnostiquer  une  lymphadénite  simple,  on  doit 
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écarter  la  tuberculose  pulmonaire  et  la  tubei'culose  des  (janrjlions  bronchiques. 
Dans  la  tuberculose  du  poumon,  l’examen  physique  des  sommets  décèle  les 
signes  habituels  ; respiration  obscure,  ou  rude  et  soufllante,  ou  caverneuse, 
avec  craquements  ou  gargouillements.  Quant  à la  tuberculose  des  ganglions 
bronchiques  proprement  dite,  nous  allons  étudier  ses  caractères  cliniques. 

Contrairement  à la  coqueluche,  dont  la  période  spasmodique  a une  durée  qui 
ne  dépasse  guère  un  mois  à six  semaines,  la  lymphadénite  simple  peut  durer 
de  longs  mois;  mais  elle  guérit  presque  toujours  (J.  Simon).  M.  Daréty  fait 
pourtant  quelques  réserves.  Pour  lui,  la  lymphadénite  simple  prédisposerait  à 
la  tuberculose  en  comprimant  l'artère  pulmonaire.  Il  a montré  (pie  la  branche 
de  l’artère  pulmonaire  ipii  se  rend  au  sommet  du  poumon  est  entourée  de 
ganglions  plus  nombreux  et  plus  serrés  (juc  dans  les  autres  régions  du  hile. 
Or,  nous  connaissons  la  fréquence  de  la  phtisie  dans  le  rétrécissement  de 
l’artère  pulmonaire. 

Ceci  montre  l’importance  du  traitement.  Après  avoir  traité  la  bronchite 
causale  par  les  moyens  habituels,  on  agira  sur  l’adénopathie  d’abord  par  la 
révulsion  : i\I.  J.  Simon  conseille  d’entretenir  sur  la  peau  une  irritation  con- 
stante entre  les  épaules  à l’aide  de  la  teinture  d’iode  ou  du  colon  iodé  recou- 
vert de  taffetas  gommé.  A l’intérieur,  les  préparations  iodées  et  arsenicales  ont 
une  action  résolutive  manifeste.  L’huile  de  foie  de  morue  à doses  croissantes 
est  vivement  recommandée  par  M.  Grancher.  Souvent,  il  est  indispensable  de 
consolider  la  guérison  par  une  saison  aux  eaux  du  Mont-Dore  ou  delaBourboule. 

Tuberculose  des  ganglions  bronchiques.  — La  tuberculose  des  ganglions 
bronchiques,  bien  décrite  par  Rilliet  et  Barthez,  est  encore  le  propre  du  jeune 
âge.  Elle  se  présente  dans  deux  conditions  liien  dilférentcs,  suivant  qu’elle 
coïncide  ou  non  avec  une  phtisie  pulmonaire  facile  à reconnaître. 

L Lorsque  la  phtisie  bronchique  coïncide  avec  la  phtisie  pulmonaire,  ce 
qui  s’observe  surtout  dans  la  seconde  enfance,  le  tableau  clinique  est  celui  de 
la  phtisie  pulmonaire,  auquel  s’ajoute  celui  de  la  compression  et  de  l'irritation 
des  divers  organes  du  médiastin  ; la  toux  prend  le  caractère  coqueluchoïde, 
la  dyspnée  est  continue  avec  paroxysmes;  la  face  est  œdématiée  et  cyanosée, 
les  veines  du  cou  et  du  thorax  sont  dilatées;  et  dans  les  dernières  périodes  on 
peut  entendre  du  cornage. 

Des  accidents  insolites  viennent  quehjuefois  terminer  la  scène  : c’est  une 
hémoptysie  foudroyante  due,  tantôt  à la  stase  qui  résulte  d’une  compression 
des  veines  pulmonaires  (Rilliet  et  Barthez),  tantôt  à une  perforation  de  l’artère 
[Rilmonaire;  ou  bien  un  accident  singulier  tel  que  celui  décrit  récemment  par 
Parker  : un  enfant  à la  mamelle  jusque-là  bien  portant  est  pris  d’un  accès  de 
sufl'ocation  tel  que  la  trachéotomie  doit  être  pratiquée;  la  mort  survient  une 
heure  après.  A l’autopsie  on  trouve  un  ganglion  caséeux  (|ui  avait  ulcéré  la 
trachée  et  pénétré  dans  ce  conduit,  l’obstruant  au  niveau  de  sa  bifurcalion. 

Les  signes  physiques  de  la  tuberculisation  du  sommet  associés,  ebez  un 
enfant,  aux  signes  de  compression  et  d’irritation  des  organes  du  médiastin,  per- 
mettent en  général  d’établir  le  diagnostic  de  phtisie  bronchique.  Ce  dia- 
gnostic est  confirmé  par  la  constatation  de  la  matité  interscapulo-vcrtébrale 
et  du  souffle  du  hile  du  poumon. 
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2“  Le  diagnostic  est  beaucoup  plus  délicat,  si,  comme  cela  arrive  surtout 
dans  la  première  enfance,  la  tuberculose  des  ganglions  bronchiques  est  prédo- 
minante et  si  la  tuberculose  du  poumon  est  absente  ou  latente.  Il  n’est  pour- 
tant pas  impossible  de  distinguer  la  phtisie  bronchique  de  la  lymphadénite 
simple;  la  première  est  bien  moins  sujette  à la  loi  d’intermittence  qui  domine 
l’histoire  de  la  seconde;  de  plus,  elle  s’accompagne  des  signes  de  la  cachexie 
tuberculeuse  du  premier  âge  (amaigrissement,  micropolyadénopathie  périphé- 
rique, hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate,  intégrité  habituelle  des  fonctions 
digestives),  et  les  phénomènes  de  compression  (cornage,  œdème,  cyanose,  dila- 
tation des  veines)  y sont  beaucoup  plus  marqués  que  dans  la  lymphadénite 
simple. 

Quelques  auteurs  pensent  que  la  phtisie  bronchique  est  susceptible  d’une 
guérison  radicale.  Cette  opinion  est  vraisemblable,  car  nous  savons  que  les 
adénites  tuberculeuses  de  l’enfance  constituent  une  des  formes  les  plus 
curables  de  la  bacillose.  Mais  la  connaissance  de  la  lymphadénite  simple  doit 
nous  rendre  très  prudents  dans  les  jugements  qu’on  peut  porter  à cet  égard. 

Dans  la  plupart  des  faits,  la  phtisie  bronchique  entraîne  la  mort,  soit  en  se 
propageant  au  poumon,  soit  en  devenant  le  point  de  départ  d’une  tuberculose 
généralisée,  soit  en  provoquant  des  accidents  asphyxiques  par  la  compression 
de  la  trachée  et  des  bronches,  soit  en  amenant  la  perforation  d’un  gros  vais- 
seau, accident  suivi  d’une  hémoptisie  foudroyante. 

La  phtisie  bronchique  réclame  avant  tout  un  traitement  hygiénique  : on 
enverra  les  petits  malades  dans  un  sanatorium  où  ils  vivront  à l’air  libre  et  au 
repos;  Picot  et  d’Espine  recommandent  les  bains  de  mer.  Le  traitement  phar- 
maceutique est  le  même  que  celui  de  la  lymphadénite  simple,  on  y ajoutera 
seulement  l’usage  de  la  créosote. 

La  tuberculose  des  ganglions  bronchiques,  manifestation  exclusive  ou  pré- 
dominante de  la  bacillose,  est  le  propre  de  l'enfance.  Mais  il  n’existe  pas  de 
phtisie  pulmonaire,  pas  plus  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte,  qui  ne  s’accom- 
pagne de  lymphadénite  similaire.  Seulement,  chez  l’adulte,  les  ganglions 
tuberculeux  n’atteignent  jamais  le  volume  qu’ils  acquièrent  chez  l’enfant.  Néan- 
moins l’adénopathie  joue  un  rôle  important  dans  le  tableau  clinique  habituel 
de  la  phtisie  vulgaire.  C’est  un  point  que  nous  avons  étudié  à propos  de  la 
phtisie  pulmonaire. 

Tumeurs  malignes  du  médiastin. — Lorsque,  chez  un  adulte,  on  voit  surve- 
nir de  la  toux  et  une  oppression  graduellement  croissante  sans  que  l’examen 
du  poumon,  du  cœur  et  des  urines  révèle  rien  d’anormal,  c’est  déjà  une  pré- 
somption pour  que  le  médiastin  soit  intéressé.  S’il  s’agit  d’une  tumeur  maligne, 
on  observera  quelques  signes  qui  mettront  sur  la  voie.  Dans  la  plupart  des 
observations  on  a noté  l’apparition  précoce  d’une  douleur  rétrosternale, 
sourde,  constrictive,  remarquable  par  sa  fixité  et  l’absence  d’irradiations 
(Rendu).  Peu  à peu  s’établit,  plus  ou  moins  complet,  le  syndrome  de  la  com- 
pression des  organes  du  médiastin.  Dans  les  tumeurs  primitives  non  ganglion- 
naires, celles  qui  viennent  probablement  du  thymus,  on  voit  apparaître  d’abord 
les  signes  de  la  compression  de  la  veine  cave  supérieure  (œdème  des  parties 
supérieures  du  corps,  cyanose,  dilatation  des  veines).  Plus  tard  surviendront 
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les  accès  de  dyspnée  angoissanle,  le  cornage,  le  tirage  et  l’asphyxie.  Ces  der- 
niers phénomènes  apparaissent  d’emblée  dans  les  Inmenrs  ganglionnaires.  La 
matité  sternale  et  interscapulaire,  le  souflle  rude  du  hile  pulmonaire,  sont  en 
général  perçus  dès  le  début.  Le  tableau  clinique  est  souvent  modifié  par  de  la 
congestion  pulmonaire,  un  épanchement  pleural  ou  péricardique.  La  mort 
survient  soit  par  asphyxie  lente,  soit  dans  un  accès  de  sulTocation,  soit  subite- 
ment par  syncope.  Cette  syncope  relève  de  plusieurs  causes  ; de  l'épanchement 
pleural  ou  péricardique,  d’une  dégénérescence  du  myocarde,  d’une  perturba- 
tion des  nerfs  cardiaques  (Rendu). 

Le  diagnostic  doit  se  faire  par  exclusion.  On  écartera  d’abord  le  cancer  de 
rcesophage  en  étudiant  la  marche  de  la  maladie,  les  caractères  de  la  dysphagie, 
et  en  pratiquant  le  cathétérisme  œsophagien  avec  beaucoup  de  prudence.  Puis 
on  se  demandera  si  les  phénomènes  de  compression  ne  tiennent  jias  à un 
anévrysme  de  V aorte  \ mais,  s’il  en  est  ainsi,  on  trouvera  en  général  une  tumé- 
faction thoracique  animée  de  battements  apprécial>les  à la  vue  et  au  toucher, 
et  au  niveau  de  laquelle  on  entend  un  bruit  de  souflle  simple  ou  double. 
Cependant  il  est  des  cas,  assez  rares  il  est  vrai,  où  le  diagnostic  est  presque 
impossible  : c’est  lorsqu’une  tumeur  du  médiastin  siégeant  devant  l’aorte  ou  le 
cœur  est  animée  de  battements  communiqués,  ou  encore  lorsque  la  tumeur 
est  parcourue  par  des  dilatations  angiectasiques.  A ce  propos,  Slokes  a remar- 
qué que  presque  jamais  les  tumeurs  du  médiastin  n’ont  de  tendance  à faire 
saillie  au  dehors,  à l'inverse  de  l’anévrysme  qui  détermine  si  souvent  l'usure 
des  parois  thoraciques.  D’après  Ewald,  on  ne  constaterait  presque  jamais 
dans  l’anévrysme  les  signes  de  la  compression  de  la  veine  cave  supérieure; 
cependant  nous  avons  présenté  à la  Société  anatomique  (4  juin  188(i)  un 
anévrysme  de  l'aorte  qui  avait  donné  lieu  à ces  signes. 

Les  hjmphadénomes  sont  d’un  diagnostic  facile  lorscju’il  existe  des  hyper- 
trophies ganglionnaires  dans  d’autres  l’égions,  à l’aisselle,  à l’aine,  surtout  au 
cou,  ou  lors(pie  le  sang  est  leucocythémique.  Lorscjue  ces  signes  manquent, 
le  diagnostic  est  malaisé;  parfois  il  faudra  scruter  toute  l’histoire  du  malade 
pour  pouvoir  l’élaldir.  Nous  avons  vu  M.  Peter  formuler  le  diagnostic  de  lym- 
phadénome  du  médiastin  dans  un  cas  vérifié  par  l'autopsie  (fig.  07)  ; il  s'agis- 
sait d’un  homme  présentant  des  signes  de  compression  de  la  veine  cave  supé- 
rieure et  de  la  bronche  droite  avec  épanchement  pleural  du  meme  côté  ; 
M.  Peter  s’appuyait  sur  ce  fait  que,  onze  ans  auparavant,  M.  Richet  avait 
enlevé  à cet  homme  un  paquet  de  ganglions  malades  dans  le  pli  de  l’aine. 

Les  tumeurs  malignes  secondaires  sont  aussi  (pielquefois  très  difficiles  à 
l'econnaître.  Nous  avons  observé,  avec  MM.  les  professeurs  Brouardel  et  Bou- 
chan.l,  un  cas  ([ui  pourra  donner  une  idée  de  ces  diftilcultés.  Un  homme  de 
soixante  ans,  après  avoir  eu  la  gri]>pe  pendant  l’épidémie  de  188U-t)0,  présente 
une  anorexie  invincible  qui  persiste  pendant  six  mois.  Cette  anorexie  est 
l'unique  symptôme  présenté  par  le  malade;  l'examen  physique  du  poumon,  du 
cœur,  de  la  plèvre,  de  l’estomac,  de  l’abdomen,  ne  révèle  rien  d'anormal,  pas 
plus  (jue  l’analyse  des  urines.  Aucun  traitement  ne  parvient  à améliorer  celte 
anorexie.  Le  malade  maigrit  beaucoup,  et,  deux  mois  avant  sa  mort,  il  présente 
une  dyspnée  constante,  avec  dépression  inspiratoire  des  espaces  intercostaux 
(tirage);  aucun  [diénomène  d’auscultation  ou  de  percussion  ne  peut  expliquer 
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ces  nouveaux  troubles.  Ce  n’est  (juc  dans  les  derniers  jours  de  la  vie  qu’on 
put  découvrir  la  vérité  ; une  tumeur  cancéreuse  se  fit  jour  à travers  le  deuxième 
espace  intercostal  gauche,  et  le  palper  stomacal  révéla  un  néoplasme  gastrique 
jusque-là  latent.  Ce  malade  était  donc  atteint  d’un  cancer  de  l’estomac  avec 
cancer  secondaire  du  médiastin.  Ajoutons  qu’à  aucun  moment  il  n’avait  pré- 
senté les  vrais  caractères  de  la  cachexie  cancéreuse. 

Dans  les  tumeurs  malignes  du  médiastin,  le  traitement  est  purement  palliatif. 
L’arsenic  à doses  progressivement  croissantes  a été  pourtant  très  vanté  contre 
les  lymphadénomes;  on  l’associe  quelquefois  à l’iodure  de  fer.  En  général,  on 
est  obligé  de  se  borner  à calmer  les  malades  avec  des  injeclions  de  morphine, 
et  à vider  les  épanchements  pleuraux  s’il  y a lieu. 

Le  traitement  chirurgical  n'est  applicable  qu’aux  tumeurs  bénignes  (kyste 
liydatique  ou  kyste  dermo'ide).  Dans  ces  cas,  on  a cherché  à aborder  la  tumeur 
après  une  large  résection  du  sternum  (Konig,  Küster).  Roser  et  Le  Bêle  se 
sont  contentés  d’ouvrir  le  kyste  par  la  pâte  au  chlorure  de  zinc  et  d’y  injecter 
ensuite  des  substances  modificatrices. 
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Par  le  D'  NETTER 

pi'ofesscui'  agrégo  à la  facuUr  de  médecine  île  Paris,  médecin  des  hôpitaux. 


CHAPITRE  PREMIER 

PNEUMONIE  LOBAIRE 


La  pneumonie  lobaire  est  encore  appelée  pneumonie  fibrineuse,  pneumonie 
franche.  C’est  une  maladie  à individualité  bien  tranchée  aussi  bien  au  point 
de  vue  anatomique  et  étiologique  qu’au  point  de  vue  clinique.  Ses  carac- 
tères distinctifs  peuvent  se  résumer  dans  les  quelques  termes  suivants  : 

C La  lésion  frappe  tout  un  lobe  ou  la  partie  lapins  considérable  d'un  lobe 
pulmonaire.  La  réfjion  malade  est  prise  dans  sa  totalité  et  le  processus  infam- 
matoire  ne  laisse  pas  d' inter %' ailes  de  parties  saines. 

2“  L' altération  consiste  essentiellement  en  un  exsudât  riche  en  fbrine  qui 
remplit  les  alvéoles  pulmonaires.  Les  parois  alvéolaires,  le  tissu  conjonctif  du 
poumon  ne  sont  pas  ou  sont  fort  peu  touchés. 

o«  Toutes  ces  altérations  sont  sous  la  dépendamee  d'un  seul  microbe,  le 
pneurnocoque  lancéolé  encapsulé,  cultivé  pour  la  première  fois  par  M.  Talamon, 
microl>e  dont  les  propriétés  biologiques,  bien  étudiées  surtout  par  Frænkel, 
cadrent  bien  avec  certaines  particularités  de  la  maladie. 

¥ L'apent  pathoqéne  de  la  pneumonie  habite  normalement  chez  certains  sujets 
la  cavité  buccopharpnpée,  où  l'a-  trouvé,  le  premier,  M.  Pasteur.  La  pneumonie 
est  due  à sa  pénétration  et  h son  arrêt  dans  le  poumon.  La  pneumome  est  unv 
maladie  infectieuse  prrimit'ivernent  locale. 

Au  point  de  vue  eVuTupte,  la  'maladie  qui  nous  occupe  est  principalement 
caractérisée  jmr  son  évolution  cyclique.  Sa  diirée  est  ordinairement  limitée  dans 
des  termes  bien  précis,  de  a à t)  jours.  Le  début  est  brusque,  solennel;  la  ter- 
minaison a lien  habituellement  par  crise.  Celle-ci  est  annoncée  par  une  défer- 
vescence soudaine  et  notable  de  la  température,  défervescence  qui  coïncide 
avec  la  perte  de  la  virulence  du  pneumocoque  dans  le  poumon  et  dans  la 
cavité  bnccopharyngée. 

tW  Dans  les  cas  favorables,  et  ce  sont  les  plus  habituels,  la  pmeurnonie  yuérif. 
sans  lai><ser  de  traces,  l’exsndat  se  résorbe  et  le  parenchyme  pulmonaire  est 
rendu  à ses  fonctions  dans  un  état  parfait  d'intégrité. 

On  voit  de  comltien  d’éléments  est  constituée  l individualité  de  la  pneumonie 
lobaire.  11  en  est  dont  la  connaissance  ne  remonte  qu’aux  toutes  dernières 
années. 
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Ce  ii'est  pas  à dire  que  la  pneumonie  franche  ne  soit  connue  que  depuis  peu 
cl  qu’on  ail  attendu  si  longtemps  pour  la  dillerentier  des  autres  phlegmasies 
pulmonaires. 

Alors  que  les  principaux  guides  de  la  médecine  contemporaine,  l'anatomie 
pathologique  et  la  recherche  des  signes  physiques,  faisaient  absolument  défaut, 
tes  'premiers  médecins  avaient  bien  reconnu  un  certain  nombre  des  caractères 
principaux  de  la  pneumonie. 

C'est  ainsi  qu’Hippocrate  et  les  médecins  grecs  et  latins  connaissaient  l’im- 
portance  de  la  fièvre,  sa  marche  généralement  cyclique,  les  caractères  parti- 
culiers de  l'expectoration.  Ils  ont  donné  une  bonne  description  du  délire, 
signalé  la  rougeur  des  pommettes.  Mais  on  ne  peut  méconnaître  que  ces 
remarques  sont  peu  précises  et  surtout  que  ces  premiers  auteurs  décrivent 
sous  le  nom  de  pneumonie  et  de  pleurésie  des  cas  fort  semblables.  La 
distinction  entre  ces  deux  atfections  est  essentiellement  subtile  et  malheu- 
reusement elle  a été  trop  longtemps  reproduite  sans  plus  de  précision  par  tous 
leurs  successeurs. 

Huxham,  Boerhaave,  Van  Swieten,  de  Haen,  nous  ont  donné  des  descriptions 
plus  exactes  et  plus  complètes.  Pour  la  plupart  de  ces  auteurs,  et  surtout  pour 
Iloirmann,  la  pneumonie  était  le  fait  d’une  localisation  sur  le  poumon  d’une 
fièvre  générale,  la  fièvre  pneumonique,  febris  pneumonica.  La  cause  première 
de  la  maladie  réside  dans  une  altération  du  sang. 

Mais  les  immortels  travaux  de  Laënnec  viennent  révolulionner  l'histoire  de 
la  pneumonie.  Notre  illustre  compatriote  décrit  de  main  de  maître  les  lésions 
macroscopiques  et  leurs  différents  stades.  U fait  connaître  les  signes  physiques, 
leur  groupement,  leur  ordre  d'apparition.  On  ne  saurait  exagérer  l’importance 
de  ces  découvertes,  et  la  comparaison  des  descriptions  contemporaines  de 
Broussais  et  de  Laënnec  montre  quelle  transformation  radicale  a subie  de  ce 
chef  l'bistoire  de  la  pneumonie.  Andral,  Chomel,  Stokes,  Grisolle  confir- 
ment et  complètent  l'œuvre  de  Laënnec;  Bokitansky,  Virchow  font  connaître 
d’intéressants  détails  anatomiques. 

Des  auteurs  nombreux,  pour  la  plupart  élèves  de  l'hôpital  des  Enfants,  font 
connaître  les  différences  qui  existent  entre  la  pneumonie  franche  et  la  pneu- 
monie catarrhale,  la  bronebopneumonie,  cette  affection  que  les  médecins  des 
deux  siècles  derniers  distinguaient  bien  sous  le  nom  de  fausse  péripneumonie. 

Les  constatations  anatomiques  de  Laënnec,  l’importance  qu’on  a accordée 
après  lui  à la  constatation  des  signes  physiques  de  la  pneumonie,  avaient  fait 
perdre  de  vue  l'ancienne  idée  de  la  fièvre  pneumonique.  Traulje,  Ziemmssen, 
Cobnlieim  et  surtout  Juergensen  cherchent  à faire  revivre  celle-ci.  S'appuyant 
sur  la  marche  cyclique,  l’absence  de  relations  bien  évidente  entre  les  phéno- 
mènes locaux  et  généraux,  sur  certaines  particularités  étiologiques  et  expé- 
rimentales, ces  auteurs  considèrent  la  pneumonie  comme  une  maladie  infec- 
tieuse spécifique. 

La  période  contemporaine,  inaugurée  par  les  travaux  de  Pasteur,  est  venue 
confirmer,  en  partie  tout  au  moins,  celle  doctrine.  Le  microbe  pneumonique, 
le  pneumocoque  soupçonné  par  Klebs,  vu  et  fguré  par  Koch,  Eberth  et  Fried- 
laender,  a été  cultivé  pour  la  première  fois  joar  Talamon  et  bien  étudié  par 
Frænkel.  La  pneumonie  est  donc  une  maladie  spécifique  parasitaire,  mais  la 
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pneumonie  ne  résulte  pas  d'une  infection  générale  dont  les  agents  se  fixent 
ultérieurement  dans  le  poumon.  La  pneumo)iie  est  une  infection  primitivement 
locale  et  qui  souvent,  le  plus  souvent  peut-être,  reste  localisée  au  poumon. 
Ces  points  ont  été  fort  bien  mis  en  lumière  par  MM.  Talamon  et  Germain  Séc. 

Notre  travail  comprend  neuf  chapitres  qui  se  succéderont  dans  l’ordre 
suivant  : 

1“  Anatomie  pathologique  et  bactériologie. 

2»  Étiologie. 

7>°  Symptômes. 

4°  Marche.  Terminaisons. 

5°  Formes  et  variétés. 

(F  Diagnostic. 

7"  Pronostic. 

Traitement. 

IP  Déterminations  extra-pulmonaires  de  l’infection  pneumonique. 

Nous  ne  donnerons  pas  un  développement  égal  à chacun  de  ces  chapitres, 
n’ayant  point  la  prétention  de  redire  en  moins  bons  termes  ceux  qui  ont  été 
traités  de  main  de  maître  dans  les  monographies  antérieures  que  l’on  ne  sau- 
rait se  dispenser  de  consulter  (').  Il  nous  a paru  préférable  de  nous  attache)' 
aux  côtés  nouveaux,  et  particulièrement  à l'étiologie  et  aux  déterminations 
extra-pulmonaires  de  l'infection  pneumococcique. 


I 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


A.  Altérations  macroscopiques  des  poumons.  — Depuis  Laënnec  on  admet 
trois  degrés  dans  la  pneumonie  : l'engouement^  V hépatisation  rouge  et  l'Iiépa- 
tisation  grise. 

Dans  son  plus  faible  degré  d’inflammation,  le  poumon  plus  pesant  qu’à 
l’état  noi'mal,  présente  à l’extérieur  une  couleur  livide  ou  violacée,  a une  fermeté 
l^eaucoup  plus  grande  que  dans  l’état  naturel.  Il  est  cependant  encore  crépi- 
lant;  mais  lorsqu’on  le  presse  entre  les  doigts  on  sent  qu'il  est  engorgé  par  un 
liquide  et  que  la  crépitation  est  beaucoup  moindre  que  dans  l'état  sain.  Lors- 
qu’on le  coupe,  son  tissu  paraît  d’un  rouge  livide  et  tout  infiltré  d'une  sérosité 
plus  ou  moins  sanguinolente,  spumeuse  et  trouble  cpii  coule  avec  aljondancc 
de  la  surface  des  incisions.  On  distingue  cependant  encoi'e  très  bien  la  texture 
alvéolaire  et  en  quelque  sorte  spongieuse  du  poumon.  C'est  cet  état  du  tissu 
pulmonaire  que  Bayle  a désigné  sous  le  nom  d'engouement  du  })oumon. 

l)ans  le  deuxième  degré,  le  tissu  du  poumon  ne  crépite  plus  du  tout  sous  le 

(')  Les  pi‘inci])ales  monographies  auxquelles  nous  l'aisons  allusion  sont  en  Franco  : le 
Traité  de  la  pneumonie  de  Grisolle,  les  articles  de  MîM.  Lépine  et  Barïu  des  Dictionnaires 
.Iaccouu  et  Deciiamdre,  le  Traité  clinique  de  AL  le  prol'esscur  Germain  Sée  ; en  Allemagne  : 
les  deux  articles  de  .Iürgensen  dans  V Encyclopédie  de  Zid.m.mssen,  le  livre  tout  récent  de 
Finkler,  18!»1  ; en  Italie:  le  consciencieux  travail  de  Robehto  AIassalongo,  1889. 
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doigt  qui  le  presse  et  acquiert  une  pesanteur  et  une  fermeté  tout  à fait  ana- 
logues à celles  du  foie.  De  là  le  terme  d'hépatisation  qu’a  cru  devoir  conserver 
Laënnec. 

Dans  le  second  degré  d’iidlammation,  le  poumon  paraît  souvent  moins  livide 
à l’extérieur  que  dans  le  premier  degré  ; mais  il  présente  intérieurement  une 
couleur  rouge  plus  ou  moins  foncée,  et  sur  laquelle  tranchent  d’une  manière 
très  remarquable  les  taches  formées  par  la  matière  noire  pulmonaire,  les 
rameaux  bronchiques,  les  vaisseaux  sanguins  et  les  cloisons  celluleuses  minces 
qui  divisent  le  tissu  du  poumon  en  masses  de  grandeur  inégale.  Ces  cloisons 
membraneuses,  assez  difficiles  à apercevoir  dans  l’état  naturel,  deviennent 
alors  beaucoup  plus  distinctes.  Elles  paraissent  souvent  ne  point  participer  à 
rinflammation , et  leur  blancheur  les  rend,  par  cela  même,  extrêmement 
sensibles. 

Si  l’on  coupe  en  plusieurs  morceaux  un  poumon  ainsi  affecté,  il  ne  suinte 
presque  rien  de  la  surface  des  incisions  ; seulement,  en  la  raclant  avec  le 
scalpel,  on  en  exprime  une  médiocre  quantité  d’une  sérosité  sanguinolente, 
plus  trouble  et  plus  épaisse  que  celle  qui  a été  décrite  ci-dessus,  et  dans 
laquelle  on  distingue  souvent  une  matière  i)lus  épaisse,  opaque,  blanchâtre  et 
puriforme. 

« Si  l’on  expose  à contre-jour  la  surface  de  ces  incisions,  la  substance  du 
poumon  ne  présente  plus  rien  de  cellulaire,  mais  bien  une  surface  comme 
grenue^  ou  formée  de  petits  grains  rouges,  oblougs  et  un  peu  aplatis.  Cette 
sorte  de  granulation  me  paraît  être  le  caractère  anatomique  propre  de  l’inflam- 
mation  pulmonaire,  et  celui  qui  peut  mieux  la  faire  distinguer  de  l'engorgement 
tuberculeux  et  des  diverses  autres  sortes  d’endurcissement  auxquelles  il  est 
sujet.  » (Laënnec.) 

Ce  poumon,  dont  la  densité  et  le  volume  ont  sensiblement  augmenté,  a sin- 
gulièrement diminué  de  consistance.  ,Sa  friabilité  est  extrême.  Il  se  déchire 
avec  plus  de  facilité.  Il  suffit  de  le  presser  légèrement  entre  les  doigts  pour 
qu’il  s’écrase  et  se  réduise  en  une  pulpe  rougeâtre.  Ce  ramollissement  ne  con- 
corde guère  avec  l'idée  de  résistance  de  parenchyme  hépatique  qu’évoque  le 
terme  hépatisation.  C’est  pour  cette  raison  que  Andral  proposait  pour  ce  degré 
le  terme  de  ramollissement  rouge. 

îl  est  rare  qu’à  l’autopsie  d’un  pneumonique  on  n’observe  pas,  à côté  des 
lésions  que  nous  venons  de  décrire,  une  partie  du  poumon  dans  laquelle  les 
altérations  sont  plus  marquées  encore  et  appartiennent  à la  troisième  période 
ou  hépatisation  grise  (ramollissement  grisd’Andral).  Le  tissu  pulmonaire,  dense, 
compact,  imperméable  à l’air,  offre  une  couleur  grisâtre.  Si  on  l’examine  à la 
loupe,  on  retrouve  les  mêmes  granulations;  elles  sont  seulement  jaunes  ou 
grises.  Ici  encore  le  parenchyme  est  ramolli  et  très  friable.  En  l’incisant,  on 
fait  souvent  ruisseler  un  li(juide  grisâtre,  un  véritable  pus  inodore.  Dans 
d’autres  cas,  la  simple  incision  ne  suffit  pas  à faire  écouler  le  pus;  mais  si  ou 
comprime  légèrement  le  tissu  sans  l’écraser,  le  pus  se  montre  sous  forme  de 
petites  gouttes  qui  semblent  sortir  soit  des  orifices  des  bronches  capillaires, 
soit  des  granulations  elles-mêmes,  qui  cessent  d’être  visibles  après  qu’on  a 
exercé  plusieurs  pressions  sur  un  même  morceau  de  poumon.  La  friabilité  du 
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poumon  à cette  période  est  extrême,  et  il  suffit  souvent  d’enfoncer  légèrement 
le  doigt  dans  un  point  quelconque  pour  y déterminer  la  formation  d’une  petite 
cavité  remplie  de  pus  et  faire  croire  à l’existence  d’un  abcès.  Il  est  exceptionnel 
que  dans  la  pneumonie  vraie  il  y ait  des  collections  purulentes  formant  de 
véritables  abcès.  Laënnec  insiste  beaucoup  sur  cette  rareté.  Sur  plusieurs  cen- 
taines d’ouvertures  de  péripneumoniques,  il  ne  lui  est  pas  arrivé  plus  de  5 ou 
6 fois  de  rencontrer  des  collections  de  pus  dans  le  poumon  enllammé.  L’abcès 
du  poumon  succède  plutôt  à la  bronchopneumonie  qu’à  la  pneumonie  lobaire, 
et  si  les  observations  cliniques  tendent  à faire  considérer  comme  plus  fréquentes 
les  vomiques  pneumoniques,  c’est  qu’il  s’agit  sans  doute  plus  d’une  fois  de 
collections  pleurétiques  circonscrites  méta-pneumoniques  qui  se  sont  fait  jour 
dans  les  bronches. 

Juergensen  a réuni  16  614  observations  de  pneumonies  recueillies  à Vienne, 
Stockholm,  Paris,  Saint-Pétersbourg,  Würzbourg,  Munich  et  Bâle.  Sur  ces 
pneumonies,  8 819  occupent  le  poumon  droit,  6 058  le  poumon  gauche,  I 7.57  les 
deux  poumons,  soit  sur  100  : 55,1  pneumonies  droites,  56,5  pneumonies 
gauches,  10,4  pneumonies  doubles. 

Chez  l’enfant,  la  prédominance  de  la  pnennionie  droite  est  moins  sensible.  Un 
relevé  de  655  observations  donne  49,2  pneumonies  droites,  45,9  pneumonies 
gauches,  6,9  pneumonies  doubles  sur  100. 

La  statistique  de  Biach  nous  indique,  d’autre  part,  la  répartition  dans  les 
divers  lobes. 


Poumon  droit:  3580  cas  = 55,7  pour  100. 


Lobe  supérieur 

— moyen 

— inférieur 

— supérieur  et  moyen 

— inférieur  et  moyen. 

Les  trois  lobes 


810  soit  12,15  pour  100. 
118  — 1,77  — 

1170  — 22,  H — 

177  — 2.05  — 

370  — 5,01  — 

023  — 0,35  — 


Poumon  gauche:  2548  cas  = 38,23  pour  100. 


Lobe  supérieur 401  soit  0,00  pour  100. 

— inférieur 1 515  — 22,73  — 

Les  deux  lobes 500  — 8,51  — 


Les  deux  poumons  : 


Les  deux  lobes  supérieurs 73  soit  1,00  pour  100. 

— inférieurs 223  — 3,31  — 

Un  lobe  supérieur  et  un  inférieur.  ...  72  — 1,00  — 

Autres  combinaisons 170  — 2,55  — 


Ainsi,  les  lobes  inférieurs  sont  atteints  dans  les  deux  tiers  ou  les  trois  quarts 
des  cas. 

Chez  les  jeunes  sujets  les  pneumonies  du  lobe  supérieur  sont  moins  rares. 
Ainsi,  la  statistique  de  Schrœder  donne  : 

lobes  supérieurs,  lobes  inférieurs. 


De  0 à 5 ans 11  pour  100  50  pour  100 

” 5 à 10  ans . 38  — 62  — 

» 10  à 14  ans 37  — 03  — 

Adultes 52  — 08  — 


TRAITÉ  DE  MÉDECINE.  — IV. 


850 


MALADIES  AIGUES  DU  POUMON. 


B.  Lésions  microscopiques.  — Les  altérations  propres  à la  première  période 
n’offrent  rien  de  particulier.  Les  capillaires  des  alvéoles  et  des  bronchioles  sont 
énormément  dilatés.  Les  alvéoles  sont  en  partie  remplis  par  des  globules  rouges 
et  par  de  grosses  cellules  renfermant  deux  à trois  noyaux,  cellules  qui  ont  pour 
origine  l'épithélium  pulmonaire.  Ces  lésions  ne  sont  pas  propres  au  processus 
inllammatoire.  Friedlaender  les  a vues  aussi  dans  l’œdème  pulmonaire. 

L’examen  à un  faible  grossissement  d’un  poumon  en  hépatisation  rouge 
montre  l’altération  essentielle  à la(|uelle  est  dû  l’état  granuleux.  La  granulation 
est  produite  par  le  relief  formé  par  les  infundibules  remplis  de  fibrine  formant 
des  grains  bosselés  moulant  les  infundibules  avec  leurs  alvéoles.  Ces  granula- 
tions, comme  les  infundibules  dont  elles  reproduisent  la  capacité,  ont  des 
dimensions  diverses,  suivant  l’àge.  Damaschino  a montré  que  chez  l’adulte  elles 
mesurent  de  0 mm.  15  à 0 mm.  17  ; chez  le  vieillard  0 mm.  21  à 0 mm.  27  ; 
chez  l’enfant  0 mm.  7 à 0 mm.  11.  A un  plus  fort  grossissement  on  reconnaît 
sur  les  coupes  un  exsudât  fibrineux  formé  de  fibrilles  dont  les  mailles  enserrent 
des  globules  rouges,  des  globules  blancs  et  quelques  cellules  épithéliales.  Les 
travées  alvéolaires  et  l’épithélium  sont  intacts. 

Nous  devons  à M.  Ménétrier  une  étude  récente  des  altérations  histologiques 
de  l’hépatisation  grise.  Comme  le  signalait  déjà  Rindfleisch,  on  confond  sous 
ce  nom  des  états  différents,  et  toute  hépatisation  grise  n’est  pas  nécessairement 
suppurée.  Dans  la  forme  non  suppurée,  le  poumon  est  friable  comme  dans 
l’hépatisation  rouge.  Les  alvéoles  renferment  alors  de  la  fibrine,  des  cellules 
migratrices  beaucoup  plus  grosses  (jue  les  leucocytes  (trois  et  quatre  fois 
supérieures  en  diamètre).  Ces  cellules  se  colorent  mal  par  le  carmin  et  ren- 
ferment de  grosses  granulations  fortement  réfringentes  <jui  ne  sont  pas  formées 
de  graisse  puisque  elles  ne  se  colorent  plus)  par  l’acide  osmique.  Ces  gra- 
nulations proviennent  de  la  fibrine  de  l’exsudât.  Les  cellules  ont  pour  fonction 
la  résorption  de  l’exsudât.  En  môme  temps  on  l’etrouve  des  globules  sanguins 
le  plus  souvent  décolorés,  et  quelques  cellules  épithéliales  desquamées.  Cette 
forme  d’hépatisation  grise  correspond  à un  processus  de  régression,  et  les  cel- 
lules chargées  de  granulations  ont  pu  être  suivies  par  Ménétrier  dans  les  vais- 
seaux et  ganglions  lymphatiques.  Ces  grandes  cellules  avaient  déjà  été 
signalées  par  Buhl  en  1859,  mais  il  leur  attribuait  une  signification  toute  diffé- 
rente ; c’étaient,  pour  lui,  des  cellules  mères,  dans  lesquelles  naissaient  des 
globules  de  pus  mis  ultérieurement  en  liberté. 

Dans  riiépatisation  grise  liée  à la  suppuration,  le  ramollissement  du  poumon 
est  plus  marqué.  On  ne  retrouve  plus  dans  les  alvéoles  que  de  rares  grosses 
cellules  granuleuses.  Mais  les  cellules  migratrices  restent  petites,  fortement 
colorées,  d’aspect  embryonnaire,  en  même  temps  que  des  cellules  épithéliales 
prolifèrent.  Ces  amas  cellulaires  infiltrent  aussi  les  parois  formant  les  variétés 
auxquelles  Ménétrier  donne  les  noms  de  ; hépatisation  grise  avec  suppuration 
en  foyer,  et  hépatisation  grise  avec  ramollissement  diffus. 

Nous  renvoyons  au  travail  de  cet  auteur  pour  des  détails  complémentaires. 

Engouement,  hépatisation  rouge  et  hépatisation  grise  coexistent  très  souvent 
dans  un  lobe  du  poumon. 

C.  Microbiologie.  Le  pneumocoque.  — Dans  le  foyer  pneumonique,  à tous  les 
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âges  l'examen  bactériologique  révèle  la  présence  constante  d'un  microorganisme 
bien  spécial,  le  pneumocoque,  microbe  dont  la  connaissance  est  indispensable 
aujourd’hui  pour  l’étude  de  la  maladie. 


Le  pneumocoque  se  présente  sous  la  forme  de  petits  grains  allongés  rappelant 
une  ellipse  ou  un  grain  d’orge, 
grains  généralement  disposés  en 
couples  et  se  regardant  par  une  de 
leicrs  extrémités.  Ces  éléments  sonl 
entourés  d'une  sorte  de  gangue 
albumineuse  ou  capsule  qu’il  est 

possible  de  colorer  et  qu’il  im-  « 

porte  de  ne  pas  confondre  avec  “ 

le  simple  espace  clair  qui  peut 

exister  autour  d’un  microbe  quel-  « 

conque  par  suite  de  la  rétraction  % « 

du  fond  amorphe  de  la  prépara- 
tion. Ce  coccus  pneumonique  se  » . s . . 

colore  facilement  par  les  couleurs 

d’aniline.  Si  dans  cet  état  on  le  * s . 

soumet  à l’action  successive  du 

réactif  iodo-ioduré  et  de  l’alcool  - , 

absolu,  il  conserve  sa  coloration.  • î «■ 

Il  reste  donc  coloré  par  la  méthode 
de  Gram.  Tous  ces  caractères 
morphologiques  ; forme,  disposi- 
tion en  couple,  présence  de  cap- 
sule, persistance  de  la  coloration 
par  la  méthode  de  Gram,  ont  une 
importance  considérable. 

Ils  ne  sauraient  suffire  cependant  à caractériser  le  microorganisme,  et  pour 
déterminer  l’identité  de  celui-ci  il  convient  de  s’aider  encore  des  renseignements 
fournis  par  les  cultures  et  les  inoculations. 


Fig.  1.  — Piieiimocoqiie.^  à capsules  coloéres. 


Le  pneumocoque  ne  se  développe  qu'à  une  température  supérieure  à 24  degrés. 
Il  faut  donc  le  cultiver  dans  l’étuve.  On  choisit  de  préférence  la  gélose  nutri- 
tive qui  doit  présenter  une  réaction  légèrement  alcaline.  A la  surface  de  ce 
milieu  il  forme  de  fines  colonies  rondes,  transparentes,  à peine  saillantes,  que 
l'on  compare  à des  gouttes  de  rosée.  Ces  colonies  sont  déjà  très  visibles  la 
seizième  heure.  Les  microbes  y sont  généralement  disposés  en  chaînettes  rigides 
peu  flexueuses,  de  mêmes  dimensions  et  formes  que  dans  les  préparations  du 
poumon.  Ils  n’ont  pas  de  capsule.  Celle-ci  au  contraire  est  souvent  évidente 
autour  des  microbes  cultivés  sur  le  sérum  solidifié  ou  dans  le  bouillon.  Dans 
les  cultures  sur  gélose,  les  colonies  ont  acquis  leur  plein  développement  au  bout 
de  48  heures.  Il  est  possible  de  les  transplanter  encore  au  delà  de  ce  jour  ; mais  il 
convient  de  ne  pas  attendre  trop  longtemps  et  passé  5 ou  & jours  ces  transplanta- 
tions ne  réussissent  plus,  en  même  temps  que  les  germes  ont  perdu  leur  virulence. 

Tels  sont  les  caractères  des  cultures  faites  en  présence  de  l’oxygène.  Le 
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pneumocoque  est  ‘parfaitement  susceptible  de  se  développer  en  l’absence  d'oxygène. 
La  forme  des  colonies  et  des  microbes  ne  change  guère;  l’organisme  conserve 
plus  longtemps  dans  cette  condition  sa  vitalité  et  sa  virulence,  et  celle-ci  est 
même  accrue. 

Le  pneumocoque  est  jjniAogène  pour  diverses  espjèces  animales.  Les  lapins 
et  les  souris  sont  plus  particulièrement  sensibles.  Chez  ces  animaux  il  suffit 
de  doses  très  minimes  et  l’inoculation  peut  être  faite  en  tous  les  points  du  corps. 
L’inoculation  dans  le  poumon  ou  l’inhalation  par  la  trachée  déterminent  une 
pneumonie  généralement  accompagnée  de  pleurésie  fihrino-purulente  et  de  péri- 
cardite. L’inoculation  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  amène  une  septicémie 
aiguë  avec  œdème  généralisé  et  tuméfaction  notable  de  la  rate.  Dans  tous  ces 
cas  les  humeurs  et  les  organes  renferment  une  quantité  considéi'able  de  pneu- 
mocoques entourés  de  capsule.  D’autres  animaux  plus  l’ésistants  aux  pneumo- 
coques, le  cobaye,  le  rat,  le  chien,  le  mouton,  ne  sont  pas  malades  après  ino- 
culation sous-cutanée,  mais  présentent  une  pneumonie  lorsque  l’inoculation  a 
été  faite  dans  le  poumon. 

La  relation  ent)‘c  la  pneumonie  lobaire  et  le  pneumocoque  nest  aujourd’ hui  plus 
contestable.,  et  la  pathologie  expérimentale  nous  a fourni  une  démonstration 
complète  depuis  queEmmerich,  Doenissen  et  Matter(‘)ont  pu  avec  les  cultures 
de  pneumocoques  réaliser  la  pneumonie  par  inhalation,  reproduisant  ainsi 
autant  que  possible  les  conditions  qui  doivent  intervenir  chez  l’homme.  Au 
cours  de  notre  exposé  nous  montrerons  combien  certaines  particularités  de 
tout  temps  considérées  comme  essentielles  tant  dans  l’étiologie  que  dans  la 
marche  et  la  symptomatologie  de  la  pneumonie  se  trouvent  sous  la  dépen- 
dance de  propriétés  spéciales  de  ce  micx’o  organisme. 

Certains  pathologistes,  sans  contester  l'intervention  du  pneumocoque  dans  la 
plupart  des  pneumonies  lobaires,  estiment  que  ce  microbe  n'est  pas  toujours  en 
cause,  que  d'autres  micro-organismes  peuvent  donner  naissance  à la  même 
maladie.  A l’unité  de  cause  ils  opposent  la  pluralité.  C’est  la  thèse  soutenue  par 
Weichselbaum,  par  Juergensen  et  par  Finkler. 

Elle  s’appuie  sur  cette  considération  que  dans  un  foyer  pneumonique  on  a 
pu  trouver  d’autres  microbes  pathogènes  que  le  pneumocoque,  que  ces  microbes 
introduits  dans  le  poumon  d’animaux  ont  donné  naissance  à des  lésions  inflam- 
matoires. Les  microbes  qui  ont  été  l’encontrés  dans  ces  cas  et  que  nous  aurons 
à décrire  ailleurs  sont  le  bacille  encapsulé  de  Friedlaender  (pneumo-bacille  de 
Weichselbaum),  le  streptocoque  pyogène,  les  staphylococpies  ^njogènes,  un  bacille 
spécial  (Klein).  La  coexistence  de  ces  microbes  dans  un  foyer  accessible  comme 
le  poumon  aux  infections  secondaires  ne  saurait  surprendre,  et  cette  coexistence 
n’est  pas  sans  intérêt  puisqu’elle  a des  conséquences  souvent  très  importantes 
pour  le  clinicien  et  l’anatomopathologiste.  Mais  les  cas  dans  lesquels  ces 
coïncidences  existent  sont  l’exception  et  n’empêchent  nullement  de  voir  dans 
le  pneumocoque  la  cause  de  l’infection  première. 

Les  partisans  de  la  pluralité  des  causes  de  la  pneumonie  invoquent  d’autres 
observations  dans  lesquelles  les  divers  microbes  précités  existaient  à l’exclu- 

{')  Emmerich  et  Fovvitzky,  Die  Künstliche  Erzeugung  von  Immunitat  gegen  croupôse 
Pneumonie  und  die  Ileilung  dieser  Krankheit;  Münchener  med.  Wochenschrift,  1891. 
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sion  du  pneumocoque.  Mais  dans  un  certain  nombre  de  ces  observations, 
l’examen  bactériologique  n’était  pas  complet,  et  certaines 
des  conditions  indispensables  pour  le  développement  du 
pneumocoque  n’ayant  pas  été  réalisées,  le  pneumocoque 
n’aurait  pu  paraître  dans  les  cultures.  Dans  d’autres  les 
recberches  ont  été  faites  à une  phase  avancée  de  la  pneu- 
monie, à un  moment  où  les  pneumocoques  pouvaient  déjà 
être  morts  et  remplacés  par  les  agents  d’infections  secon- 
daires. Un  dernier  ordre  de  faits  ne  se  rapportent  pas  à 
la  vraie  pneumonie  lobaire,  mais  à des  pneumonies  lobu- 
laires pseudolobaires,  des  pseudopneumonies  (Barth).  Ici 
l’intervention  des  microbes  incriminés  n’cst  pas  contes- 
table. Mais  il  ne  s’agit  plus  de  la  pneumonie  lobaire,  que  \ 

nous  entendons  seule  traiter  ici  et  qui  est  pour  nous  insé- 
parable  du  pneumocoque.  /} 

Pour  établir  cette  dépendance,  il  nous  sera  permis  d’in- 
voquer  le  résultat  des  cultures  faites  par  nous-même  dans  ’’  J 

82  autopsies  de  pneumonie,  cultures  qui  ont  toujours 
montré  le  pneumocoque.  Nous  invoquerons  les  résultats  ' ’• 

identiques  de  Fraenkel,  de  Banti,  de  Patella,  de  Guarnèri, 
de  Gamaléia,  ceux  récemment  indiqués  par  les  frères 
Klemperer  (21  fois  le  pneumocoque  dans  le  suc  retiré  du  , 

poumon  de  21  pneumoniques). 


he  pneumocoque  se  rencontre  dans  toutes  les  pneumonies  • 

lobaires,  que  celles-ci  soient  primitives  ou  surviennent  au 
cotirs  des  maladies  les  plus  diverses.  La  i>neumonie  lobaire 
des  néphrites,  du  diabète,  du  rhumatisme,  de  la  goutte  \ / 

est  à pneumocoques  aussi  bien  que  celle  qui  peut  sur- 
venir au  cours  de  l'infection  palustre  de  la  grippe,  de  la 
fièvre  typhoïde,  du  typhus  récurrent,  de  l’érysipèle,  de  la  ; 

scarlatine.  Ce  qui  est  vrai  de  la  pneumonie  lobaire  ne  ’ 

l’est  plus,  nous  le  verrons,  des  bronchopneumonies  ou 
des  pseudopneumonies. 

Les  relations  de  la  pneumonie  et  du  pneumocoque  ont 
fait  l'objet  de  travaux  très  nombreux  dont  nous  ne  sau- 
rions ici  analyser  même  seulement  les  plus  importants. 

Nous  nous  contenterons  de  rappeler  que  des  microbes 
avec  la  forme  dupneumocoqxic  ont  été  indiqués  parKlebs  (*); 

bien  vus  par  Eberthif),  par  Koch  {^)  et  par  Friedlaender  ('*);  _ Pneumoco  ue 

r/ue  les  premières  cultures  pures  de  pneumocoques  ont  été  Culture  sur  ngar. 
obtenues  par  Talamon  mais  il  s’agissait  de  cultures  sur  milieux  liquides 


(')  Kleds,B.z.  Kenntniss  der  pathogenen  Schizomyceten  ; Arch.  f.cxp.Palh.,\V  el  V,  1877. 
(-)  Ebertii,  Zur  Kenntniss  der  mykotischen  Processc  ; D.  Archiv.  f.  kUn.  Med.,  1881,  XXVIII. 
F)  Koen,  Mittheiliingen  ans  dem  Kaiserlichem  Gesundlieilsamle,  1881,  I. 

('*)  Friedlaender,  ü.  d.  Schizomyceten  bel  deracuteninl'eGtiôsen  Pneumonie;  Arch.f.palh. 
Anatomie,  1882,  LXXXVII;  et  Die  Mikrokokkender  Pneumonie  ; Fortsrhritle  der  Medirin,\8i>,7i. 
(■’)  Talamon,  Uoccus  de  la  j^neumonie;  Soriétc  anatomique,  18SÜ. 
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difficiles  à identifier  et  à isoler  et  de  plus  les  recherches  de  Talamon  étaient 
en  contradiction  avec  les  résultats  'publiés  quelque  temps  auparavant  par 
Friedlaender.  Les  expériences  de  Fraenkel  (‘),  qui  appliqua  à ces  recherches  la 
méthode  des  cidtures  sur  milieux  solidifiables,  étaient  indispensables  pour  décider 
la  question  en  faveur  du  microbe  isolé  jmr  Talamon.  Les  travaux  ultérieurs 
parmi  lesquels  il  faut  placer  au  premier  rang  celui  de  Weichselbaum(2)  ont 
établi  de  la  façon  la  plus  évidente  le  rôle  prépondérant  ou  mieux  exclusif  du 
pneumocoque  lancéolé  encapsulé.  Ils  ont  montré  que  celui-ci  appartient  aussi 
bien  aux  pneumonies  simples  inflammatoires  qu’aux  pneumonies  dites  infec- 
tieuses auxquelles  convient  mieux  l’épitbète  infectantes  imaginée  par  M.  Sée. 
Des  recbercbes  qui  trouveront  leur  place  à d’autres  parties  de  ce  chapitre  ont 
montré  la  part  du  pneumocoque  dans  les  déterminations  extra-pulmonaires, 
déterminations  qui  peuvent  exister  en  dehors  de  toute  pneumonie 

On  sait  enfin  que  d’autres  espèces  microbiennes  peuvent  coexister  avec  le 
pneumoco(pie,  donnant  ainsi  naissance  à des  infections  mixtes  ou  secondaires. 
L’infiltration  purulente,  l’abcès  du  poumon,  sont  dus  ainsi  à l’action  du 
streptocoque  ou  du  staphylocoque  pyogène,  la  gangrène  pulmonaire  aux 
organismes  saprogènes,  etc. 

D.  Terminaisons  anormales  de  la  pneumonie.  — Laënnec  admettait  que 
chacun  des  stades  de  la  pneumonie  pouvait  se  terminer  par  la  résolution. 
La  description  anatomique  générale  de  la  pneumonie  tenait  à peu  près  entiè- 
rement pour  lui  dans  ses  trois  degrés. 

Il  cite  cependant,  nous  l’avons  vu,  la  terminaison  par  abcès  qu’il  considère 
comme  exceptionnelle  au  même  titre  que  la  gangrène  du  poumon. 

Laj)neumonie  pourrait  encore  passer  à l'état  chronique.  — Cette  terminaison 
est  certainement  très  rare  ainsi  que  l’a  dit  M.  Charcot  et  la  pneumonie  chro- 
nique est  bien  moins  fréquente  que  la  bronchopneumonie  chronique.  Le 
poumon  peut  dans  ce  cas  prendre  deux  formes,  l’induration  rouge  et  l’indu- 
ration grise.  Le  terme  ultime  est  la  métamorphose  fibreuse  qui  s’établit  len- 
tement et  qui  peut  s’accompagner  d’excavations  sculptées  au  sein  du  paren- 
chyme pulmonaire  (ulcères  du  poumon  de  Charcot).  Le  trait  principal  de  ces 
pneumonies  est  l’absence  de  dilatation  bronchique. 

Depuis  la  thèse  de  M.  Charcot  l’étude  histologique  de  ces  pneumonies  chro- 
niques a fait  l’objet  de  nombreux  travaux  parmi  lesquels  il  faut  citer  ceux  de 
Marchand  (*),  de  Marchiafava  (^)  et  la  thèse  récente  de  Lindemann  (“),  élève  de 
Recklinghansen  1888.  Pour  cet  auteur  les  altérations  commencent  par  des 
bourgeons  vasculaires  qui  pénètrent  les  exsudais  fibrineux.  Le  tissu  fibreux  qui 
se  développe  autour  de  ces  bourgeons  aurait  pour  origine  la  transformation 
de  l’épithélium  alvéolaire. 

(‘)  Fraenkel,  Zeilschrift  fur  klintsrhe  Medicin,  1880,  X cl  XL 

(-)  Weiciiselbaum,  U.  die  Aeliologic  dcr  Lungcn  iind  Rippenfell  erdzündimgcii  ; IIVeHer 
medic.  Jahrbüchcr,  1880. 

(■>;  On  trouvera  plus  de  détails  dans  une  revue  que  nous  avons  fait  paraître  en  1800.  — 
Netter,  Le  pneumocoque  ; Archives  de  médecine  expérimentale,  1890. 

(h  Marchand,  Arc/u'rc’s  de  Virchow,  1880,  LXXXIL 

(“)  Marchiafava,  liivisla  clinica  di  Bolonia,  1882  et  1884. 

O Lindemann,  Thèse  de  Strasbourg,  1888. 
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Du  reste  la  sclérose  pulmonaire  consécutive  à la  pneumonie  n’est  pas  un 
résultat  direct  de  cette  dernière;  elle  est  le  fait  d’une  altération  indépendante 
de  la  pneumonie  qui  affecte  le  poumon  antérieurement  ou  simultanément  à 
celle-ci  (‘). 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  transformation  fdjreuse  de  la  pneu- 
monie lobaire  s’applique  bien  plus  justement  encore  peut-être  à la  trans- 
formation caséeuse.  Niemeyer  admettait  la  fréquence  de  cette  transfor- 
mation. On  sait  que  de  très  bonne  heure  les  partisans  de  la  dualité  de  la 
tuberculose  pulmonaire  ont  reconnu  l’absence  de  caséification  dans  la  pneu- 
monie lobaire  alors  qu’ils  acceptaient  cette  transformation  dans  la  pneumonie 
catarrhale  et  dans  la  forme  desquamative  de  Buhl.  On  sait  aujourd’hui  que  la 
tuberculose  est  toujours  due  à l’action  du  bacille  tuberculeux  et  celui-ci  ne  peut 
être  introduit  directement  dans  la  pneumonie.  Chez  des  tuberculeux  pris  de 
pneumonie,  les  lésions  tuberculeuses  pourront  apparaître  ultérieurement  dans 
le  lobe  envahi  par  la  pneumonie.  Mais  ces  lésions  seront  dues  à l’évolution  de 
désordres  causés  par  le  bacille  de  Koch.  Il  ne  semble  pas  même  que  la  pneumonie 
serve  de  point  d’appel  aux  bacilles,  car  il  est  relativement  fréquent  de  voir  chez 
les  tuberculeux  une  pneumonie  évoluer  et  se  résoudre  comme  à l’état  normal. 

E.  Lésions  extra-pulmonaires.  — Dans  la  pneumonie  les  lésions  ne  restent 
pas  exclusivement  localisées  au  poumon.  Il  existe  des  altérations  nombreuses 
plus  ou  moins  fréquentes  portant  sur  les  divers  organes  et  appareils.  Quelques- 
unes  de  ces  altérations  sont  connues  depuis  longtemps,  d’autres  n’ont  été 
décrites  que  dans  ces  dernières  années.  Nous  allons  procéder  à leur  étude  et 
nous  terminerons  en  exposant  ce  que  l’on  sait  aujourd’hui  de  leur  pathogénie. 

Le  sang  des  pneumoniques  présente  une  proportion  exagérée  de  fil>rine. 
Cette  fibrine  se  coagule  et  se  rétracte  avec  une  rapidité  particulière.  Les 
anciens  connaissaient  l’importance  diagnostique  et  pronostique  de  ces  altéra- 
tions bien  étudiées  par  Andral  et  Gavarret.  A l’autopsie  des  pneumoniques 
on  trouve  presque  toujours  dans  le  cœur  un  caillot  filjrineux  d’un  jaune 
ambre  qui  se  prolonge  dans  l’aorte  et  l’artère  pulmonaire.  Le  sang  des  pneu- 
moniques renferme  une  proportion  plus  grande  de  globules  blancs,  qu’avaient 
bien  vue  MM.  Hayem  et  Grancher.  La  courbe  de  cette  leucocytose  suit  paral- 
lèlement la  courbe  thermique  pour  s’abaisser  subitement  avec  elle  le  jour  do 
la  défervescence.  Tschitschowitch  a vu  une  proportion  considérable  de  leuco- 
cytes dans  le  sang  des  animaux  injectés  avec  des  pneumocoques  atténués, 
tandis  que  cette  proportion  reste  normale  après  inoculation  de  pneumocoques 
très  virulents.  Il  en  conclut  que  ces  leucocytes  sont  utiles  à la  phagocytose  qui 
jouerait  le  rôle  essentiel  dans  la  guérison  de  la  pneumonie. 

M.  Ilayem  attache  une  grande  importance  à la  richesse  du  réticulum  fibril- 
laire  dans  le  sang  des  pneumonies  à type  phlegmasique.  Cette  apparence  ne  se 
retrouve  pas  dans  le  sang  des  pneumonies  typhoïdes  (Hayem  et  Gilbert). 

La  plèvre  est  souvent  touchée  au  cours  de  la  pneumonie  et  ces  allérations 
sont  si  fréquentes  qu’Andral  emploie  systématiquement  l'expression  de  pJeuro- 

(')  C’est  également  la  conclusion  à laquelle  parait  se  rallier  M.  Brct  dans  un  travail  tout 
récent.  Essai  de  dilTérenciation  de  la  pneumonie  aiguë  hyperplasique  avec  les  diverses 
l'ormes  de  pneumonies  chroniques;  Thèse  Lyon,  juillet  1891. 
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pneumoyiie  pour  désigner  celle  al’feclion.  L’alléralion  pleurale  se  réduil  le  plus 
ordinairemenl  à la  produclion  de  fausses  membranes,  que  l’on  observe  surlout 
<à  la  surface  du  poumon  enflammé  el  principalemenl  dans  les  espaces  inlerlo- 
baires.  Ces  dépôls  fdjrineuxonl  des  épaisseurs  forl  variables  el  pouvanl  aller  de 
la  minceur  d’une  toile  d’araignée  à la  production  de  couennes  de  1 à 2 centi- 
mètres. Dans  ce  dernier  cas  la  fausse  membrane  est  d’un  jaune  pâle,  assez 
molle,  parfois  infdlrée  de  sérosité  cilrine.  Cet  exsudât  renferme  une  pi’opor- 
lion  notable  de  globules  purnlenls.  Quand  les  fausses  meml)ranes  ont  quelque 
épaisseur  il  n’est  pas  rare  d’observer  en  même  temps  un  exsudai  liquide  qui,  lui 
aussi,  est  d’importance  très  diverse.  Peu  considérable  en  général  au  cours  même 
de  la  pneumonie,  il  ne  trouve  pas  assez  d’espace  libre  entre  la  paroi  thoracique 
et  un  poumon  augmenté  de  volume  ; l’épanchement  peut  acquérir  plus  d’im- 
portance au  moment  de  la  résolution,  et  on  a vu  dans  ces  cas  des  collections 
de  2 et  5 litres.  Le  liquide  est  tantôt  séreux,  tantôt  purulent.  On  trouvera 
dans  le  chapitre  consacré  à la  pleurésie  l’étude  plus  détaillée  de  ces  altérations 
de  la  plèvre. 

Les  lésions  du  péricarde  ne  sont  point  exceptionnelles.  Elles  présentent  une 
grande  analogie  avec  celles  de  la  plèvre  avec  lesquelles  elles  coïncident  sou- 
vent. Fausses  membranes  fdjrineuses,  jaunâtres,  fixées  sur  divers  points  de  la 
séreuse  pariétale  ou  viscérale,  de  consistance  plus  molle  que  la  membrane 
grisâtre  de  la  péricardite  rhumatismale.  Dans  des  cas  plus  avancés,  épan- 
chement citrin  ou  même  purulent,  quelquefois  assez  abondant  pour  porter 
un  trouble  notable  au  fonctionnement  du  cœur.  Bouillaud  a vu  la  péricardite 
2 fois  sur  20.  Ormerod  trouve  que  cette  complication  existe  12  fois  sur  100, 
Leudel  6 fois  sur  85,  Grisolle  5 sur  58.  Ces  chiffres  ne  présentent  pas  grande 
concordance  et  il  en  est  de  même  de  ceux  qui  expriment  la  fréquence  des 
autres  complications  pneumoniques.  C’est  que  cette  fréquence  difl’ère  beau- 
coup, suivant  les  années.  Elle  est  en  rapport  avec  le  caractère  d’infectiosité 
pins  ou  moins  grande  des  pneumonies.  Dans  les  années  à pneumonies  nom- 
Ijreuses  et  infectantes  les  complications  sont  très  nombreuses.  Nous  avons 
constaté  cette  fréquence  en  1880  et  en  1890,  et  les  années  1804-1805,  1857, 
1870,  1882,  se  sont  comportées  de  même. 

Les  altérations  de  l'endocarde  sont  moins  fréquentes.  Nous  leur  avons 
consacré  une  étude  particulière  basée  sur  l’analyse  de  82  observations  ('). 
U endocardite  pneumonique  est  généralement  végétante.  Les  végétations  sont 
assez  régulières,  sessiles,  assez  friables,  présentant  parfois  un  centre  ramolli 
puriforme  et  pi’enant  après  exposition  à l’air  une  coloration  verte  (Weichsel- 
baum).  Leur  volume  peut  devenir  considérable.  Elles  occupent  de  préférence 
le  cœur  gauche  et  plutôt  les  valvules  aortiques  que  les  valvules  mitrales.  L’en- 
docardite pneumonique  a été  quelquefois  observée  du  côté  du  cœur  droit, 
1 fois  sur  7 dans  notre  relevé  au  lieu  de  1 fois  sur  19  dans  les  endocardites 
ulcéreuses  en  général.  ~L' endocardite  ulcéreuse  ^pneumonique  est  moins  souvent 
suivie  d'infarctus  que  les  endocardites  idcéreuses  d’une  autre  origine  et  ces 
infarctus  sont  plus  rarement  suppurés. 

{')  Netter,  De  l'endocardite  végétante  ulcéreuse  d’origine  pneumonique;  Archives  de 
physiolo[/ie,  15  avril  1886. 
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La  méningite  suppurée  qui  complique  la  pneumonie  se  présente  sous  forme 
de  plaques  jaune  verdâtre  surtout  marquées  le  long  des  vaisseaux  et  de 
largeur  variable.  Les  plaques  ont  une  consistance  molle,  fibrineuse.  Elles  sont 
surtout  abondantes  à la  convexité  de  l’encéphale  et  les  méninges  spinales  sont 
souvent  touchées  en  même  temps,  principalement  au  niveau  du  renflement 
lombaire.  Nous  avons  établi  (’)  que  cette  méningite  coïncide  14,  17  fois  sur  100, 
avec  une  infdtration  purulente;  20,85  avec  l’hépatisation  grise;  27,5  avec 
une  pneumonie  en  résolution  ou  terminée  par  induration.  Ces  coïncidences 
montrent  que  la  méningite  suppurée  s’observe  souvent  à une  période  assez 
rapprochée  du  début  de  la  pneumonie,  ce  qui  n’est  pas  le  cas  de  l’endocardite. 
Elles  ont  également  un  grand  intérêt  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  ces 
méningites. 

Les  lésions  de  Y oreille  moyenne  ne  sont  pas  rares.  L’exsudât  que  renferme 
la  caisse  du  tympan  est  d’abord  semi-transparent,  visqueux.  A un  âge  plus 
avancé  il  est  souvent  jaune  ou  vert.  La  muqueuse  est  injectée,  la  membrane 
du  tympan  est  souvent  perforée. 

Aux  altérations  précédentes,  il  convient  d’ajouter  celles  qui  ont  pour  siège 
la  cavité  abdominale.  C’est  d’abord  la  j^éntonite  fdmineuse,  fibrino-purulente 
ou  purulente,  complication  assez  rare  et  qui  ne  s’observe  guère  que  dans  les 
cas  où  existent  déjà  une  pleurésie  et  une  péricardite.  La  rate  est  souvent 
augmentée  de  volume  et  cette  augmentation  d’après  Gerhard  et  Queirolo  se 
reconnaît  souvent  pendant  la  vie.  Du  reste  la  consistance  de  cette  rate  est 
très  variable,  et,  suivant  les  circonstances,  elle  peut  être  très  dure,  turgescente 
ou  au  contraire  ramollie.  Les  altérations  du  foie  ont  à un  moment  donné 
beaucoup  attiré  l’attention  des  médecins  qui  y cherchaient  l’explication  de 
l’ictère  fréquent  dans  la  pneumonie.  Ils  invoquaient  tantôt  un  catarrhe  des 
vaisseaux  biliaires,  tantôt  une  stase  des  veines  et  capillaires.  On  note  en 
général  un  développement  marqué  de  l’organe,  un  certain  degré  de  tumé- 
faction trouble  des  éléments  cellulaires  allant  parfois  jusqu’à  la  dégéné- 
rescence graisseuse. 

Les  altérations  rénales  sont  assez  communes  ; elles  ont  déjà  été  signalées 
par  Rayer.  Elles  ont  surtout  été  étudiées  par  Leyden,  Mommsen,  Kees,  Nau- 
werk,  Devoto.  M.  Caussade(^)  leur  a consacré  une  étude  importante.  Il  a montré 
que  ces  altérations  sont  très  communes,  appartenant  aux  formes  ordinaires 
comme  aux  formes  infectantes.  Ces  altérations  sont  souvent  très  nettes  même 
à l’examen  macroscopique.  Dans  ces  cas  les  reins  peuvent  acquérir  un  volume 
considérable.  Il  y a fréquemment  des  ecchymoses.  La  consistance  de  l’organe 
est  molle  et  pâteuse,  mais  cependant  il  résiste  au  couteau.  Les  deux  sub- 
stances se  laissent  bien  distinguer.  La  substance  corticale  présente  un  piqueté 
hémorrhagique.  La  substance  médullaire  a une  coloration  d’un  rouge  vif. 
L’examen  microscopique  montre  les  lésions  de  la  néphrite  parenchymateuse 
diffuse  aiguë.  Les  altérations  des  glomérules  seraient  moins  constantes  et 
n’appartiendraient  qu’aux  formes  graves. 

(‘)  Netter,  De  la  méningite  duc  au  pneumocoque  (avec  ou  sans  pneumonie)  ; Archives 
fjcnémles  de  médecine,  1887. 

(q  Uaussade,  Delà  néphrite  pneumonique;  Th.  Paris,  1890. 
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Faulhaber  a consacré  au  même  sujet  un  travail  des  plus  intéressants  basé 
sur  l’étude  de  55  observations. 

Il  a constaté  l’existence  de  lésions  notables  portant  sur  tous  les  éléments  des 
reins. 

Dans  le  glomérule  il  y a tuméfaction  et  desquamation  de  l’épitbélium  de  la 
capsule,  présence  dans  cette  dernière  d’un  exsudât  granuleux  renfermant  sou- 
vent des  globules  rouges.  Dans  les  cas  avancés  enfin  dégénérescence  hyaline 
et  atrophie  du  peloton  vasculaire. 

Dans  les  tubes  contournés  il  y a altération  granuleuse  de  l’épithélium  sécré- 
toire, apparition  de  cylindres. 

Des  lésions  analogues  existent  dans  les  tubes  de  Henle  et  dans  les  eas  avancés 
dans  les  conduits  droits. 

Enfin  le  rein  des  pneumoniques  renferme  des  amas  de  cellules  embryon- 
naires autour  des  anses  glomérulaires  et  des  tubes  contournés. 

Klebs,  Koch,  Namverk  (*)  ont  les  premiers  signalé  et  figuré  des  microorga- 
nismes dans  les  reins  pneumoniques. 

Pareille  constatation  a été  faite  également  par  Foà,  Orthenberger,  Babès  et 
Caussade.  Faulhaber  (^),  qui  a étudié  tout  spécialement  ce  point,  a trouvé 
dans  tous  les  cas  des  pneumocoques.  Ceux-ci  existaient  : 

10  fois  en  grande  quantité  ; 

15  fois  en  quantité  moyenne  ; 

12  fois  en  petite  quantité. 

Sur  ces  55  cas,  22  fois  à l’examen  microscopique  est  venu  se  joindre  le  con- 
trôle positif  des  cultures  et  des  inoculations. 

Les  microbes  siégeaient  dans  les  vaisseaux  sanguins  des  glomérules  et  de  la 
substance  corticale.  Ils  existaient  encore  dans  les  amas  embryonnaires.  Enfin 
on  les  retrouvait  dans  la  lumière  des  conduits  urinaires  et  de  la  capsule  glomé- 
rulaire. 

Faulhaber  n’hésite  pas  à attribuer  à l’arrêt  des  pneumocoques  dans  le  rein 
la  production  des  amas  cellulaires.  Il  est  plus  réservé  pour  l’interprétation  des 
altérations  dégénératives  de  l’épithélium  sécrétoire,  altérations  qui  peuvent 
être  dues  non  seulement  aux  microbes  et  à leurs  produits  de  secrétions,  mais 
encore  aux  modifications  complexes  de  la  nutrition  qui  résultent  de  la  pneu- 
monie. 

Nous  n’avons  pas  terminé,  tant  s’en  faut,  l’énumération  des  diverses  lésions 
qui  peuvent  compliquer  la  pneumonie.  Il  nous  faut  signaler  les  altérations  de 
Vutérus,  de  la  glande  thyroïde,  les  manifestations  osseuses  et  articulaires,  les 
suppurations  du  tissu  cellulaire,  etc. 

Uarthrite  compliquant  la  pneumonie  est  habituellement  purulente  ; l’exsu- 
dation ordinairement  verte  et  épaisse.  Les  lésions  évoluent  rapidement  et  il  n’y  a 
pas  le  plus  souvent  de  grandes  altérations  des  surfaces  articulaires.  Le  genou, 
l’épaule,  le  poignet,  sont  les  sièges  habituels  de  cette  complication. 

(')  Nauwerk,  Ueber  Morbus  Brighlii  bei  croupôser  Pneumonie.  Beïtrdge  zur  palhoto- 
gischen  Anatomie  I.  1876. 

(”)  Faulhaber,  U.  d.  Vorkommcn  von  Bakterien  in  den  Nieren  bei  acuten  Infections 
Krankheiten.  Beüràge  de  Ziegler  et  Nauwerk,  1891. 
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La  suppuration  s’étend  souvent  autour  de  l’articulation  et  peut  môme  être 
limitée  à une  bourse  séreuse  préarticulaire  ou  à une  gaine  synoviale. 

Les  abcès  ont  été  observés  en  divers  points  du  corps,  plus  souvent,  semble-t-il, 
au  niveau  de  la  jambe. 

Il  eût  été  fort  difficile  naguère  d’expliquer  le  lien  qui  relie  la  pneumonie  à 
ces  diverses  lésions  extra-pulmonaires,  et  telle  était  cette  difficulté  qu’elle  ob- 
scurcissait le  jugement  et  faisait  méconnaître  toute  relation  entre  la  pneumonie 
et  ces  lésions  où  l’on  voyait  de  simples  coïncidences  (Béhier).  Aujourd’hui  la 
tache  est  bien  moins  difficile. 

Un  grand  nombre  des  lésions  qui  peuvent  accompagner  la  pneumonie  résid- 
tent  tout  simplement  de  la  loccdisalion  du  pneumocoque.  Ces  manifestations 
extra-pulmonaires  ne  sauraient  nous  surprendre  puisque  le  pneumocoque  est 
uu  organisme  très  dilïusible  s’infiltrant  au  loin  dans  les  mailles  du  tissu  cel- 
lulaire et  les  lymphatiques.  Weichselbaum  a montré  qu’on  voit  toujours  des 
pneumocoques  dans  le  tissu  cellulaire  du  médiastiu  des  sujets  qui  ont  suc- 
combé à une  pneumonie. 

Friedlacnder,  Talamon,  Netter,  Orthenberger,  ont  établi  d’autre  part  que  ce 
microbe  passe  souvent  dans  le  sang. 

Ces  deux  conditions,  Ircmsport  par  continuité  (infection  directe],  transport 
par  le  courant  circulatoire  (infection  métastatique),  expliquent  l’arrivée  du 
pneumocoque  dans  les  régions  les  plus  éloignées  du  foyer  pneumonique. 

L’arrivée  du  pneumocoque  ne  suffit  pas  sans  doute,  il  faut  pour  qu’il  y ait 
détermination  pathologique  des  conditions  adjuvantes.  Nous  ne  les  connais- 
sons pas  toutes  ; mais  la  pathologie  expérimentale  comme  l’observation  clini- 
que nous  en  font  connaître  quelques-unes  : lésion  ancienne  des  valvules  fré- 
quemment en  cause  dans  l’endocardite  végétante,  irritation  du  péricarde  dans  la 
péricardite,  prédisposition  physique  ou  psychique  de  l’encéphale  dans  la  ménin- 
gite, etc. 

De  l’infection  pneumococcique  relèvent  la  plupart  des  pleurésies,  péricardites, 
méningites,  otites,  péritonites,  arthrites,  qui  compliquent  la  pneumonie,  un 
certain  nomlu’e  de  parotidites,  de  thyroïdites,  des  abcès,  quelques  cas  de  né- 
phrites pouvant  devenir  à longue  échéance  l’origine  d’un  mal  de  Bright. 

Il  est  jusqu’à  un  certain  point  possible  d’assigner  des  caractères  particuliers 
communs  aux  supjnirations  dues  aux  pneumocoques,  la  viscosité,  la  richesse  en 
éléments  cellulaires,  la  coloration  verdâtre.  Ce  pus  est  le  type  du  pus  louable  ne 
permettant  pas  la  séparation  du  sérum. 

Toutes  les  altéralio)is  microbiennes  extrco-pulmonaires  qui  compliquent  la 
pneumonie  ne  sont  pas  nécessairement  sous  la  dépendance  du  pneumocoque  et 
il  en  est  un  co-tain  -nombre  qui  -ressortissent  à d'autres  microbes  et  particu- 
lièrement aux  strejdocoques  et  stapbglocoques  pgogènes.  IMM.  Jaccoud  et  Net- 
ter  (‘),  Nauiiyn  (^),  Babès  et  Caster(^)  ont  indiqué  des  cas  de  ce  genre  dont  la 

(').lACCOUD,Surrinfcclion  |)iiriilcnlc  suile  de  pneumonie;  C.r.  de  î’/lradé»n'e  des  sciences,  1886. 

(®)  Naunyn,  MiUheil.  ans  der  med.  Klinik  zu  Kœnigsberg. 

C)  Baüès  et  Gasteu,  Etudes  sur  l’étiologie  delà  imeunionie  croupale  et  sur  les  associa- 
tions bactériennes  dans  ses  formes  septiques;  Annales  de  l'Inslilut  de  pathologie  et  de  bac- 
tériologie de  Bucarest,  I™  partie. 
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palhogénie  ne  saurait  surprendre,  ces  microbes  se  trouvant  souvent  présents 
dans  le  foyer  pneumonique.  Nous  avons  rapporté  des  exemples  d’arthrites,  de 
méningites,  de  myocardites  suppurées,  d’endocardite  ulcéreuse  à streptocoques 
ou  à staphylocoques  comi)liquant  des  pneumonies  passées  à la  période  d’infd- 
tration  purulente.  — La  parotidite  suppurée,  dont  la  présence  au  cours  ou  au 
déclin  de  la  pneumonie  avait  attiré  à un  si  haut  point  l’attention  des  premiers 
médecins,  était  causée,  dans  .5  cas  soumis  à notre  examen,  par  le  staphylococcus 
pyogenes  aureus.  Ici  les  agents  pyogènes  s’introduisent  par  le  canal  de  Stenon 
ainsi  que  l’établissent  les  recherches  de  Hanau  (').  Cette  parotidite  à staphylo- 
coques nous  paraît  incomparablement  plus  commune  que  la  parotidite  à pneu- 
mocoques vue  par  Toupet,  Testi,  Prior,  Duplay  et  Cazin. 

Il  est  bien  difficile  d'indiquer  la  fréquence  relative  des  diverses  complications 
de  la  pneumonie.  Cette  fréquence  varie  suivant  les  années  et  les  saisons. 
Diverses  manifestations  passent  souvent  méconnues,  telles  les  complications 
méningées  ; l’ouverture  de  la  cavité  crânienne  est  aussi  maintes  fois  négligée  ou 
impossible,  et  par  suite  la  fréqueuce  des  méningites,  des  otites,  est  sans  doute 
inférieure  aux  chiffres  donnés. 

Sur  75  autopsies  de  sujets  ayant  sucoml)é  à une  pneumonie,  nos  relevés  per- 
sonnels signalent  : 

7 fois  la  pleurésie  avec  épanchement  ; 

7 — l’endocardite  végétante  ulcéreuse  ; 

5 - la  méningite  suppurée  ; 

7 — l’otite; 

5 - la  pleurésie  fibrino-purulente  ; 

2 — la  péritonite  ; 

1 — l’arthrite  suppurée  ; 

1 — la  suppuration  du  tissu  cellulaire  ; 

I — la  métrite. 

II  s’agit  là  de  chiffres  minima,  quelques-unes  des  pneumonies  figurant  dans 
cette  statistique  provenant  de  sujets  à l’autopsie  desquels  nous  n’avons  pas 
assisté,  et  dont  tous  les  organes  n’ont  pas  été  examinés. 


Il 

ÉTIOLOGIE 

I.a  ])ncumonie  est  la  maladie  causée  par  la  localisation  et  le  développement  du  pneu- 
mocoque dans  un  lobe  pulmonaire.  C’est  la  manifestation  la  plus  commune  chez  l’adulte 
de  l’infection  pneumococcnjue,  mais  non  pas  la  seule.  — Fréquence  relative  des  diverses 
déterminations  pneumococciqucs  aux  dilférents  âges. 

Les  conditions  étiologiques  de  la  pneumonie  peuvent  être  rangées  sous  trois  rubriques: 
1°  Causes  efficientes  : arrivée  du  pneumocoque  ; 2“  Causes  occasionnelles  : fixation  dans 
le  poumon;  Causes  prédisposantes  : préparation  de  l’organisme. 

1°  Causes  efficientes.  — A.  Le  pneumocoque  peut  exister  dans  la  Imuche  et  le  pharynx 
longtemps  avant  la  pneumonie.  — a.  Du  fait  d’une  pneumonie  antérieure,  récidives  de  la 
pneumonie.  — b.  Du  fait  d’une  manifestation  pneumococcique  antérieure.  — c.  Du  fait  de 
la  présence  de  cas  antérieurs  de  pneumonie  dans  l’entourage  (pneumonie  héréditaire,  mai- 
sons à pneumonie). 

(')  Hanau,  Ueber  die  Entstehung  der  eitrigen  Entziindung  der  Speicheldrüsen  ; Beilrâge 
zur  pathologisrhen  Anatomie,  1880,  IV. 


PNEUMONIE  LOBAIRE.  861 

B.  Le  pneumocoque  est  parfois  introduit  au  moment  même  de  la  pneumonie.  Contagio- 
sité de  la  pneumonie  (contagion  directe,  par  des  objets  inertes,  par  des  sujets  sains). 

C.  Modifications  de  la  virulence  du  pneumocoque  (influences  météorologiques,  épidémies 
de  pneumonie). 

2“  Causes  occasionnelles  de  la  pneumonie,  amenant  l'arrêt  du  pneumocoque  dans  un  lobe  pul- 
monaire. — Les  causes  occasionnelles  de  la  pneumonie  sont  différentes  de  celles  de  la 
bronchopneumonie  : la  pathologie  expérimentale  réalise  aisément  la  dernière  ; elle  ne  peut 
produire  la  première.  Influence  du  refroidissement  : son  mode  d’action.  Traumatisme  : pneu- 
monie par  contusion.  Gaz  irritants.  Poussières  minérales. 

5"  Causes  prédisposantes.  — Fréquence  de  la  pneumonie  chez  les  sujets  affaiblis.  Pneu- 
monies lobaires  dans  les  maladies  générales  : fièvre  typhoïde,  grippe.  Pneumonies  dans 
le  diabète,  les  néphrites,  les  intoxications.  Influence  des  maladies  antérieures. 

La  pneumonie  franche  lobaire  est  une  ajfeciion  spécifique  liée  à la  localisation 
et  au  développement  dans  un  lobe  pulmonaire  d’un  organisme  particulier , le 
jmeumocoque. 

Celle  formule  éliologique  présenle  l’avanlage  de  conserver  loul  à la  fois  à la 
pneumonie  ses  deux  caraclérisliques  : analomique  el  générique. 

Nous  n’avons  pas  à Irailer  pour  le  momenl  l’histoire  générale  de  l’infection 
pneumococcique  dont  nous  ne  voulons  voir  ici  que  la  localisation  la  plus  fré- 
quente. Et  d’un  autre  côté  nous  sommes  libre  d’éliminer  les  affections  pulmo- 
naires limitées,  en  apparence  ou  en  réalité,  à un  des  lobes  du  poumon,  et  qui 
sont  sous  la  dépendance  d’autres  microorganismes. 

La  jmeumonie  lobaire  est  la  localisation  la  plus  commune  de  l'infection  pneu- 
mococcique chez  l'adulte. 

Nous  avons  établi  que  chez  ce  dernier,  sur  82  sujets  ayant  succombé  à une 
manifestation  pneumoccique , la  pneumonie  lobaire  existait  54  fois , soit 
66  pour  100;  dans  tous  ces  cas  elle  avait  été  l’affection  initiale  ('). 

Dans  la  deuxième  enfetnee,  la  pneumonie  cède  le  pas  à la  bronchopneumonie, 
12,5  contre  57,5  pour  100. 

Enfin,  chez  les  enfants  en  bas  âge,  la  pneumonie  lobaire  est  encore  moins 
fréquente,  et  le  premier  rang  revient  à la  bronchoqmeumonie  et  surtout  aux 
otites  suppurées. 

Dans  l’exposé  étiologique  que  nous  allons  entreprendre,  il  nous  paraît 
nécessaire  de  nous  attacher  à notre  formule  initiale  : 

Pour  qu'il  y ail  pneumonie  lobaire,  il  faut  que  l'individu  soit  soumis  à l'ac- 
tion du  pneumocoque,  il  faut  que  celui-ci  arrive  dans  un  lobe  du  poumon  et's’y 
fixe.  Il  faut  enfin  qu'il  puisse  s'y  développer. 

L’étiologie  de  la  pneumonie  peut  être  rangée  sous  ces  trois  rubriques  : 
Conditions  en  rapport  avec  le  juieumocoque.  Causes  de  l’arrêt  du  pneu- 
mocoque dans  un  lobe  du  poumon.  Conditions  générales  favorables  au  déve- 
loppement de  la  lésion  pulmonaire. 

1“  Cause  efficiente,  le  pneumocoque.  — Il  n'y  a pas  de  pneumonie  sans 
pneumocoques.  Le  siège  habituel  du  pneumocoque  est  la  cavité  buccopharyngée, 
dans  laquelle  se  trouvent  sans  doute  réunies  les  diverses  conditions  physiques  et 
chimkjues  favorables  à son  déveh'jppement. 

(’)  Netter,  Fréiiuence  relative  des  aflections  dues  aux  pneumocoques.  Points  au  niveau 
desquels  débute  l’infection  aux  divers  âges;  Société  de  biologie,  26  juillet  1890. 
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Les  travaux  de  Pasteur(‘),  de  Sternberg(^),  de  Fraenkel("),  etc.,  ont  établi 
que  le  pneumocoque  est  un  hôte  fréquent  de  la  salive. 

Il  existe,  comme  nous  l’avons  déterminé  4 fois  sur  5 dans  la  salive  des  sujets 
qui  ont  déjà  eu  une  pneumonie,  1 fois  sur  u dans  celle  des  personnes  qui  n’ont 
jamais  été  atteintes  par  cette  affection  (^). 

Au  point  demie  étiologique,  il  y a donc  lieu  de  distinguer  deux  ordres  de  sujets, 
ceux  qui  avaient  déjà  des  pmeumocoques  da>is  leur  cavité  huccophargngée  long- 
temps avant  l'apparition  de  la  pneumonie;  ceux  dont  la  bouche  ne  renfermait 
pas  ce  microorganisme. 

Entre  les  uns  et  les  autres,  il  y aura  cette  différence,  c’est  que  pour  les  pre- 
miers, au  moment  de  l’apparition  de  la  pneumonie,  il  n’y  aura  plus  lieu  de  se 
préoccuper  que  des  conditions  qui  ont  amené  les  microbes  à se  fixer  dans  les 
poumons  et  à s’y  développer.  Pour  les  seconds,  il  faudra  un  élément  de  plus, 
l’introduction  même  de  ce  microbe.  Les  deux  stades  : arrivée  du  microbe,  fixa- 
tion dans  le  poumon,  peuvent  se  suivre  de  si  près  qu’ils  paraissent  se  con- 
fondre. Ils  n’en  restent  pas  moins  distincts,  et  nous  ne  croyons  pas  qu’il  faille 
pour  cela  abandonner  la  distinction  que  nous  avons  établie. 

L'existence  des  pneumocoques  dans  la  cavité  buccale  de  sujets  ayant  déjà  pré- 
senté une  pneumonie  a été  établie  par  nous  en  1887.  Alors  que  la  salive  du 
pneumonique,  au  cours  de  la  pneumonie  est  virulente,  82  fois  sur  100, 

la  virulence  s’observe  les  o premiers  mois.  ...  60  pour  100. 

— — les  2«,  5'=  et  ¥ trimestres.  . 89  — 

— — les  2'-“,  5'=,  4“  et  5*=  années.  . 80  — 

■ — au  delà  de  la  5'’ année.  . . 67  — 

Nous  avons  trouvé  cette  salive  virulente,  10,  15,  20  ans  après  une  première 
pneumonie. 

Cette  persistance  des  pneumocoques,  après  une  première  atteinte,  nous  donne 
une  explication  satisfaisante  des  l'écidives  de  la  pneumonie.  Celles-ci  étaient  bien 
connues  de  Frédéric  Hoffmann,  qui  en  dit  ce  qui  suit  : 

Nulla  ex  inftammationibus  tam  facile  récidivât  ac  febris  pneumonica  ac 
præsertim  quæ  paulo  profundior  fuit  et  cum  quodarn  abcessu. 

Triller,  Benjamin  Rush,  J.  P.  Frank,  Chomel,  Pelletan,  Grisolle,  Leudet, 
Alison,  etc.,  signalent  cette  particularité. 

Nos  observations  personnelles  fixent  à 51  pour  100  la  proportion  des  réci- 
dives dans  les  pneumonies (®).  D’autre  part,  en  réunissant  les  statistiques  de 
11  observateurs,  nous  trouvons  1e  chiffre  sensiblement  voisin  de  26,8  pour  100 

(0  Pasteur,  Note  sur  une  maladie  nouvelle  déterminée  par  la  salive  dMo  enfant  mort  de 
la  rage  ; Bulletin  de  l’Académie  de  médecine,  25  janvier  1881. 

n Sternberg,  The  pneurnonia  coccus  of  Friedlaender  (micrococcus  Pasteurii);  American 
Journal  of  medic.  sciences,  1885. 

(®)  Fraenkel,  Z.  f.  klin.  Med.,  1886,  X. 

P)  Netter,  Du  microbe  de  la  pneumonie  dans  la  salive;  Société  de  biologie,  2'J  no- 
vembre 1887. 

p)  Netter,  Contagion  de  la  ])neumonic  ; .Urkices  générales  de  médecine,  1888. 
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Pour  100. 


j 

■ Pcllctan. 

. . 13 

sur 

73 

soit 

20 

France 

1 Grisolle.  . , 

. . 5i 

— 

175 

— 

30,9 

( 

Alison  . . 

. . 23 

— 

80 

— 

28,7 

■ Ricscll.  . . 

. . 102 

_ 

253 

_ 

40.3 

i Schapira 

(Wurtzbourg).  . 

. . 52 

— • 

166 

— 

31,2 

Allemagne 

Slorlz 

(Wurtzbourg).  . 

. . 73 

— 

280 

— 

20 

( Ziemssen 

(Munieb)  .... 

. . 25 

— 

93 

— 

20,9 

Keller 

(Tubinguo). . . . 

. . 44 

— 

140 

— 

31,4 

Suisse 

^ Gricsinger 

(Zurich) 

— 

212 

— 

17 

( Rychner 

(Râle) 

. . 154 

— 

006 

— 

25 

Danemarck 

Flindl  . . . 

. . 25 

— 

186 

- 

13,4 

Total 

. . 599 

2255 

Une  première  récidive  ne  suffit  pas  à éteindre  la  prédisposition.  Il  semble  au 
contraire  qu’elle  l’accentue. 

Ainsi,  sur  597  sujets  récidivistes,  140  avaient  eu  plus  de  deux  pneumonies, 
soit  une  proportion  de  55  pour  100. 

On  ne  sera  donc  pas  surpris  de  trouver  des  personnes  qui  ont  présenté  un 
grand  nombre  de  récidives  de  pneumonies.  Les  chiffres  les  plus  élevés  sont 
ceux  de  28  (Benjamin  Rush),  IG  (Andral),  15  (Dezoteux),  15  (^loellmann). 

A côté  de  ces  personnes  chez  lesquelles  la  présence  du  pneumocoque  dans 
la  bouche  à l’état  de  santé  s’explique  par  l’existence  de  pneumonies  anté- 
rieures, il  en  est  un  certain  nombre  qui  paraissent  ne  pas  être  justiciables  de 
cette  explication.  Leur  nombre  est  assez  élevé.  D’après  nos  recherches,  ce 
serait  près  d’un  cinquième  des  sujets. 

Pour  ces  cas,  on  peut  jusqu’à  un  certain  point  invoquer  l’crAAnce  rrautres 
affections  antérieures  dues  au  pneumocoque.  On  sait  aujourd’hui  combien  ces 
manifestations  sont  fréquentes  et  diverses.  Leur  gravité  peut  être  très  faible, 
surtout  quand  il  s’agit  de  ces  formes  abortives  qui  peuvent  avoir  passé  absolu- 
ment inaperçues  par  le  sujet  et  son  entourage. 

Il  convient  encore  de  faire  une  part  à la  transmission  familiale.  Les  observa- 
tions d’Alison(')  et  surtout  de  Riesell(^)  ont  montré  avec  quelle  fréquence  la 
pneumonie  frappe  plusieurs  sujets  d’une  même  famille.  Plusieurs  générations 
successives  sont  atteintes  du  même  mal  sans  (jue  l’on  puisse  invoquer  la  con- 
tagion directe,  l’inlluence  du  milieu.  Pour  ces  cas,  il  nous  semble  que  l’on  peut 
admettre  la  transmission  du  contage  à une  époque  toute  différente  du  moment 
de  la  production  de  la  pneumonie.  Les  pneumocoques  demeurés  virulents 
dans  la  salive  du  premier  atteint  pourront  longtemps  après  cette  pneumonie 
pénétrer  dans  la  Imuche  des  autres  sujets,  et  n’y  manifester  leur  présence  par 
aucun  trouble  fonctionnel  jus({u'au  jour  oii  interviendront  les  causes  qui 
amèneront  l'arrivée  du  pneumoco(jue  dans  le  poumon. 

Voici  des  exemples  de  cette  hérédité  pneumonique  : 

« A.  a deux  pneumonies  (février  1881,  mai  1882).  Sa  grand’mère  est  morte 
d’une  pneumonie.  Sa  mère,  un  oncle,  une  tante  ont  déjà  eu  deux  pneumonies. 

(’)  Alison,  Considérolions  sur  l’étiologie  de  la  pneumonie  lobnire  aiguë:  Atrh.  gén.  de 
médecine,  1888. 

(‘^)  Rieseul,  Rie  Æliologie  der  crouposen  Pneumonie;  Vierteljahrschrift.  f.  gerichll  Medi- 
cin,  1883,  1880,  1890. 
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B.  a eu,  en  1880  et  1882,  ses  septième  et  huitième  pneumonies.  Son  père  et 
deux  de  ses  frères  avaient  succombé  à des  pneumonies. 

G.  est  mort  de  pneumonie.  Sa  femme  a eu  la  même  maladie  l’année  qui  a 
suivi  sa  mort.  Ils  ont  eu  trois  enfants , deux  fdles  et  un  fds.  Chacune  des 
fdles  a eu  plusieurs  pneumonies.  Le  fds  n’en  a jamais  eu;  mais  il  a des  en- 
fants qui  ont  déjà  présenté  plusieurs  pneumonies.  » 

J’ai  cité  encore  d’autres  exemples  empruntés  à Riesell. 

B.  A côté  de  ces  sujets  qui  hébergeaient  le  jmeumocoque  longtemps  avant  l'éclo- 
sion de  la  pneumonie,  il  en  est  chez  lesquels  la  salive  ne  renfermait  pas  ce 
microbe,  et  chez  lesquels  l'introduction  du  microbe  a été  suivie  de  près  de  l'inva- 
sion de  la  pneumonie. 

Ils  ont  emprunté  ce  pneumocoque  à des  sujets  malades,  et  c’est  ici  qu’est 
intervenue  la  contagion. 

Le  véhicule  du  contage  est  presque  toujours  alors  Y expectoration  qui,  tant 
que  dure  la  pneumonie,  renferme  des  pneumocoques  actifs.  Les  autres 
humeurs  et  excrétions  sont  certainement  moins  dangereuses,  bien  qu’elles 
puissent  également  contenir  ces  micro-organismes. 

Les  faits  de  contagion  directe  ne  sont  pas  rares.  J’en  ai  cité  un  bon  nombre 
dans  un  mémoire  auquel  j’emprunte  l’observation  de  Schroter,  1858  ; 

« Un  valet  de  ferme,  âgé  de  vingt-quatre  ans,  habitant  Liebenzell,  fut  atteint 
au  mois  d’octobre  1857  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu.  Au  bout  de  six 
semaines,  il  entrait  en  convalescence  et  était  autorisé  à passer  hors  du  lit 
quelques  heures  de  la  journée. 

« A ce  moment  on  ramena  auprès  de  lui  son  père  âgé  de  soixante-deux  ans, 
qui  paraissait  gravement  malade.  On  coucha  le  père  dans  le  lit  du  fils  qui,  à 
partir  de  ce  jour,  partagea  chaque  nuit  la  couche  de  son  père.  Celui-ci  était 
atteint  d’une  pneumonie  du  côté  gauche,  pneumonie  grave  avec  délire,  mais 
terminée  par  la  guérison. 

« Huit  jours  après  l’arrivée  du  père,  le  fils,  qui  n’avait  pas  encore  quitté  la 
chambre,  se  sent  mal  à l’aise.  Il  frissonne,  se  plaint  de  mal  de  tête.  Les  jours 
suivants  il  accuse  un  point  de  côté.  Il  tousse,  et  il  rejette  des  crachats  san- 
glants. Il  a de  la  fièvre  avec  délire,  et  l’examen  de  la  poitrine  fait  reconnaître 
tous  les  signes  d’une  pneumonie  droite  qui  met  quinze  jours  à guérir. 

« Au  moment  où  furent  observés  ces  cas,  la  pneumonie  était  rare  à Liebenzell 
et  aux  environs.  » 

A côté  de  cas  assez  nombreux  de  pneumonie  après  séjour  dans  le  lit(‘)  du 
malade,  viennent  se  placer  ceux  dans  lesquels  il  s’agit  de  personnes  ayant 
donné  des  soins  plus  ou  moins  prolongés,  ou  n’ayant  fait  parfois  qu’une  seule 
visite,  même  très  courte. 

D’autres  semblent  témoigner  d’une  certaine  di/fusibilité  du  contage  pneu- 
monique : apparition  de  cas  dans  les  lits  voisins  de  celui  où  l’on  a placé  un 
pneumonique.  J’ai  montré  que  ces  nouveaux  cas  ne  frappent  en  général  que 
les  plus  proches  voisins.  La  transmission  en  pareille  circonstance  ne  se  fait  pas 
nécessairement  par  l’air  atmosphérique. 

(b  Mendelsohn.  Die  infecliose  Natur  der  Pneumonie;  Z.  f.  klin.  Medicin,  VII. 
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Les  linges,  effets,  meubles  et  objets  divers  qui  ont  été  au  contact  du  malade 
peuvent  être  chargés  du  contage  pneumonique  et  servir  ti  la  transmission.  En 
voici  trois  exemples  que  nous  fournissent  îMendelsohn  et  Flindt  (*)  : 

« A la  clinique  de  la  Charité  (Berlin),  un  typhoïsant  à peu  près  guéri  était 
couché  dans  le  voisinage  d’une  fenêtre.  On  le  déplaça  pour  lui  donner  un  autre 
lit  de  la  même  salle.  Quelques  jours  plus  tard  la  fièvre  se  rallume,  il  y a de  la 
matité  à la  base  du  poumon  droit.  Huit  jours  après  il  meurt  et  l’on  constate  à 
l’autopsie  une  pneumonie  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit. 

« Dans  le  lit  que  ce  malade  était  venu  occuper,  avait  été  couché  jusqu’à  ce 
jour  un  malade  qui  avait  eu  une  pneumonie  grave  et  que  l’on  avait  fait  passer 
dans  une  salle  réservée  aux  convalescents.  » 

« Dans  le  village  de  Torup,  un  homme  âgé  de  47  ans  contracte  une  pneu- 
monie le  4 mai  1885  et  meurt  le  9. 

« La  sœur  de  cet  homme  habite  une  cabane  isolée  distante  de  deux  kilomètres. 
Cette  femme,  le  jour  de  la  mort,  prête  à la  belle-sœur  quelques  draps  et  quel- 
ques couvertures  de  laine. 

« Quatre  semaines  plus  tard  elle  revient  chercber  ses  effets  dont  queh]ues-uns 
avaient  servi  à couvrir  le  corps  du  défunt.  Ces  draps  ne  furent  pas  lavés  et 
furent  employés  pour  le  lit  de  l’enfant  adoptive,  âgée  de  4 ans  et  9 mois. 

« Le  10  juin  1885,  cette  enfant  fut  atteinte  de  pneumonie.  Elle  n’avait  pas 
quitté  la  chambre  depuis  au  moins  5 semaines.  » 

« Le  5 avril,  une  petite  fille  âgée  d’un  an  et  demi  est  prise  de  pneumonie  à 
Trajneberg.  Elle  n’a  jamais  été  en  rapport  avec  des  pneumoniques.  Il  n’y  en  a 
jamais  eu  parmi  les  membres  de  la  famille.  Depuis  huit  ans  au  moins  on  n’en 
a observé  ni  dans  la  maison  ni  dans  le  voisinage. 

« Le  père  de  celte  enfant  est  tapissier  et  on  l’a  chargé  de  réparer  un  vieux 
fauteuil  qui  appartient  à une  personne  convalescente  de  pneumonie  et  sur 
lequel  ladite  personne  s’asseyait  fréquemment. 

« La  pneumonie  de  l’enfant  éclatait  trois  jours  après  l’introduction  de  ce 
fauteuil  dans  la  maison  du  tapissier.  » 

Le  contage  pneumonique  contenu  dans  les  crachats  résiste  ci  la  dessiccation 
pendant  un  temps  assez  long.  Les  poussières  résultant  de  la  mise  en  suspension 
dans  l’air  de  ces  crachats  desséchés  peuvent  rester  longtemps  nuisibles.  Ainsi 
s’expliquera  ï apparition  répétée  de  cas  de  pneumonie  chez  plusieurs  'personnes 
habitant  la  même  pièce  (-),  la  même  maison. 

« Dans  une  maison  de  Wetzlar,  un  bomme  babitant  le  rez-de-chaussée  fut 
atteint  d’une  pneumonie  terminée  par  la  guérison.  Quinze  jours  après  survint 
une  autre  pneumonie  dans  la  famille  habitant  le  premier  étage.  Cette  fois  la 
pneumonie  fut  suivie  de  mort.  La  famille  ainsi  éprouvée  quitta  l’appartement 
tlans  lequel  une  nouvelle  famille  emménagea  cinq  semaines  plus  tard.  Au  bout 
de  liuit  jours  un  membre  de  la  nouvelle  famille  fut  pris  à son  tour  de  pneu- 
monie. C’était  une  femme  dont  le  lit  était  placé  dans  l’alcôve  où  se  trouvait 
auparavant  le  lit  de  la  personne  décédée.  » 

(')  Flindt,  Don  oluiindelige  Fiieuinoiiic  stilling  blandl  Infections  Sygdonnnene.  Kjoben- 
havn,  188-2. 

(-)  IlERn,  Verliandlungen  des  nalurliistorischen  ^'el■eins  der  Rlieinlander  und  Wesljiha- 
lens,  187-2. 

rnAITK  DE  MÉDECINE,  T.  IV. 
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Schrœder(‘)  note  que  les  pneumoniques  de  la  policlinique  de  Kiel  venaient 
.souvent  de  la  même  maison. 

En  voici  une  qui  a fourni  o2  malades  de  1868  à 1872  : 


Années 

1808 

2 malades. 

— 

1800 

— 

— 

1870 



• 

1871 

1 

— 

1872 

0 



— 

1875 

5 





1874 

5 





1875 

....  -4 



1870 

. . 2 



_ 

1877 

1 

_ 

— 

1878 





1870 

1880 

1881 . 

1 

— 

1882 

O 

— 

Et  Keller(-),  qui  dispose  d’éléments  analogues  recueillis  à Tubingue  pendant 
'8  ans  et  demi,  signale  une  maison  qui  a fourni  8 cas  : 1875  un,  1877  deux, 
Î878  un,  1879  un,  1880  un,  1881  un,  1882  deux. 

Nous  devons  dire  que  le  contage,  quoique  résistant,  jyerd  assez  rapidement 
son  activité.  Entre  le  premier  cas  et  le  suivant,  sur  100  cas  l’intervalle  est  de 
moins  d’un  an,  42  fois  sur  55,  soit  70,4.  Et  sur  100  cas  survenus  dans  moins 
d’une  année,  72  apparaissent  moins  de  huit  jours  après  le  premier  malade. 

Nous  avons  vu  comment  les  pneumocoques  peuvent  être  transmis  du  malade 
au  sujet  sain.  On  peut  se  demander  pourquoi  cette  transmission  n’est  pas  plus 
fréquente  ou  plutôt  ■pourquoi  la  contagion  de  la  j)neicmonie  est  si  rare  rela- 
tivement. 

Cette  contagiosité  a en  elfet  été  longtemps  méconnue,  et  aujourd’hui  encore 
nous  voyons  le  plus  généralement  les  personnes  qui  entourent  un  pneumo- 
nique supporter  sans  aucun  inconvénient  ce  voisinage. 

C’est  que,  d’abord,  il  ne  suffit  pas  de  la  présence  du  pneumocoque,  il  faut 
(pie  celui-ci  pénètre  dans  le  poumon  et  s’y  fixe.  Nous  verrons  dans  la  deuxième 
partie  ce  côté  de  l’étiologie. 

Mais  il  faut  encore  faire  la  part  de  la  virulence  du  pneurnocoqite.  Suivant  le 
degré  de  cette  virulence,  les  dangers  de  la  transmission  sont  tout  différents. 

Nous  savons  que  cette  virulence  varie  beaucoup  dans  les  milieux  de  culture; 
que  l’élévation  de  la  température,  la  réaction  du  milieu,  l’influence  de  l’oxy- 
gène, de  la  lumière  se  font  sentir.  Nous  commençons  môme,  grâce  à Banti  (•’), 
à connaître  des  différences  morphologiques  correspondant  à des  pneumonies 
-plus  ou  moins  violentes. 

C.  Il  est  des  années  où  la.  fréquence  des  pneumonies  est  tout  à fait  insolite.  Ce 
sont  précisément  celles  où  l’on  observe  le  plus  grand  nombre  de  ces  manifes- 

(')  SciiKOEDER,  Zur  Statistik  der  croupœscn  Pncnmonic;  Thèse  Kiel,  1882. 

(-)  Keller,  Zur  Ætiologie  der  crouposcn  Pneumonie  ; Jürpensen.  Croupôse  Pneumonie,  1883. 

Banti,  Suin-aalcune  localizzazioni  extrapolinonari  del  dijilococco  lauceolato  capsulato; 
A reh.  di  nnatornia  normale  e palholorjiche,  1800. 


PNEUMONIE  LOBAIRE. 


867 


talions  exlrapulmonaires,  métapneumoniques,  qui  semblent  témoigner  d’une 
activité  exagérée  du  microbe.  Ce  sont  celles  encore  au  cours  desquelles  les 
cas  attribuables  à la  contagion  sont  surtout  fréquents,  celles  où  l’on  parle 
volontiers  (W'pitléuiies  pneiiuwnujues.  L’histoire  de  la  médecine  nous  fournit  les 
exemples  nomlireux  de  ces  épidémies.  Je  signalerai  les  années  180.")  (Laënnec), 
1857  (Nonat)  1882,  1886,  1889-00.  Ces  épidémies  sont  parfois  généralisées  à 
tout  un  continent,  à un  pays,  à une  province,  parfois  limitées  à une  localité  (*). 
Presque  toujours  elles  s’accompagnent  de  cas  plus  nombreux  encore  à déter- 
mination pulmonaire  peu  marquée  ou  même  nulle,  avec  les  épidémies  de  celte 
maladie  encore  ignorée  dans  son  essence  intime,  la  grippe.  Sans  nous  pro- 
noncer sur  la  nature  de  celle-ci,  nous  pouvons  dire  ({u’elle  est  certainement 
influencée  par  des  causes  météorologiques,  et  ces  causes  sont  précisément 
celles  qui  exalleut  l’aelivité  du  pneumocoque. 

Wilhelm  Ziemssen  (^),  qui  a étudié  dans  ce  but  un  grand  nomlu'e  de  statis- 
tiques, a constaté  que  dam  toutes  les  t'illes  un  peu  éloignées  de  lu  mer,  le 
/uaxiinuin  de  fré(pience  des  pneumonies  c<jrrespond  au.r  mois  de  murs,  arril  et 
mai,  le  ruinirnum  éi  ceux  de  juin,  juillet  et  août. 

Les  trimestres  de  printemps  et  d’hiver  réunis  donnent  un  chilfre  qui  est 
généralement  double  de  celui  des  six  autres  mois. 

Toutes  les  statistiques  ultérieures  confirmeut  les  résultats  de  l’analyse  de 
W.  Ziemssen. 

Voici  quelques-unes  des  plus  récentes. 

A Goettingen  pendant  une  période  de  huit  années,  la  proportion  des  entrées 
pneumonicpies  pendant  les  mois  de  décembre,  janvier,  février,  mars,  avril  et 
mai,  a été  pour  100  de  66,27. 

A Leipzig,  de  69,5. 

A IMunich,  de  69  (20  ans). 

A Stockholm,  de  65,9. 

A Helsingfors,  de  70,2. 

A Bonn,  de  65,8. 

A Dillingen,  de  65,5. 

A Berlin,  de  72,4. 

A Paris,  de  60,8  dans  les  hôpitaux,  66  pour  100  des  décès  dans  la  ville. 

A Lyon,  de  59,5. 

A Tubingue,  69,2. 

Dans  le  Schleswig-Holstein,  69,1. 

Dans  le  Danemark,  66. 

A Vienne,  65,7  entrées  (26  ans). 

En  Américpie,  70  (armée  fédérée,  4 années). 

Ainsi  les  trimestres  iHiirer  et  du  printemps  fournissent  deu.r  fois  plus  de 
pneumonies  (jue  ceux  de  l’été  et  de  l’aidsoune. 

(•)  On  trouvera  l’Iiisloirc  de  ces  éiiidéinies  de  |incuiiioiiie  dans  le  traité  de  M.  Ske,  dans 
une  rernar(|ual)le  revue  de  M.  BArrni,  Revue  des  sciences  médicales,  1884. 

Il  convient  de  signalei'  ici  tout  icirticulièrenient  les  é])idéniies  ((lu,  à diverses  reprises, 
ont  été  observées  dans  les  Alpes  et  (pii  ont  été  l'objet  d'un  travail  consciencieux  de  Güg- 
genhuhl  ; Der  Alpenslich  endemiseti  iin  noclujebirg  der  Srinveiz  und  seine  Verbreilimr/en,  1858. 

P)  W.  Ziemssen,  iJeulsctic  Ktinik.,  1857.  — Arch.  f.  phgs.  lleilkunde,  1857.  — Prager  Vier- 
tcljahrschrifl,  1858. 
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Des  deux  trimestres  IVoids,  le  printemps  fournit  le  plus  de  pneumonies  en 
France,  en  Allemagne.  En  Angleterre,  la  prédominance  appartient  à I hiver. 
^^’ilhelm  Ziemmssen  croit  donc  devoir  distinguer  un  climat  inmluire  et  un 
climat  continental.  Dans  le  premier,  l’iiiver  fournit  le  chiffre  le  plus  élevé, 
l’été  le  moins  élevé.  Dans  le  centre  de  l'Europe  le  maximum  revient  au  prin- 
temps, le  minimum  à rautomne. 

La  fréquence  ou  la  rareté  plus  grande  des  pneumonies  aux  divers  moments 
de  l’année  indiquent  que  la  fréquence  de  la  pneumonie  est,  jusqu’à  un  certain 
point,  commandée  par  les  conditions  météorologiques.  11  convient  de  serrer  le 
problème  de  plus  prés,  de  rechercher  quelles  sont  les  conditions  météorologiques 
dont  rinjluence  est  la  plus  marquée  et  aussi  de  quelle  façon  ces  modifications 
agissent  sur  la  fréquence  des  pneumonies. 

Faut-il  voir  dans  Y abaisse  ment  de  la  température  une  condition  favorable  à 
l’augmentation  du  nombre  des  pneumonies?  C’était  l'opinion  de  Haller;  c’est 
encore  celle  que  Caspar('),  Seibert(^),  Baker  ont  plus  récemment  exposée.  Mais 
le  seul  fait  que  la  pneumonie  est  babituellement  plus  fréquente  au  printemps 
qu’en  hiver  suffit  déjà  à faire  justice  de  cette  idée.  En  mars  1887,  la  tempé- 
rature moyenne  à Berlin  fut  de  It  degrés  et  il  y eut  45  décès  par  pneumonie. 
En  mars  1880,  il  y eut  5.5  décès  avec  une  température  moyenne  de  I0“,0,  et  en 
1885,  70  décès  par  une  température  moyenne  de  11“,0. 

On  a pensé  trouver  une  influence  plus  marquée  dans  les  brusques  changements 
de  température,  plus  accusés  sans  doute  au  printemps. 

Cependant  à Cologne,  le  mois  de  mars  en  1885  montre  des  oscillations  de 
8", 4 et  donne  70  décès  pneumoniques,  alors  qu’en  1886  le  même  mois  fournil 
des  oscillations  bien  plus  grandes,  15®, 8^  et  que  le  chiffre  des  décès  est  de  45. 
A Stockholm  et  Ilelsingfors,  en  revanche,  les  grandes  oscillations  thermomé- 
Iriques  eurent  une  influence  très  marquée 

Ainsi,  à Stockholm,  la  moyenne  des  pneumonies  serait  plus  élevée  de  - 
pendant  les  mois  où  les  variations  tliermométriques  soid  notables,  et  à Hel- 
singfors,  la  proportion  serait  de 

La  pression  atmosphérique  aurait,  pour  Knœvenagel  (‘),  une  influence  mani- 
feste sur  la  fréquence  des  pneumonies.  Pendant  l’hiver  de  1875-1870,  la  garnison 
de  Cologne  eut  15  pneumoniques  pendant  les  50  jours  à pression  barométrique 
élevée,  tandis  que  les  50  jours  restants  ne  fournirent  que  5 malades.  En  1870- 
1880,  trois  périodes  très  brèves  à pression  élevée  fournissent  41  malades  sur 
80  de  toute  l'année  et  0 décès  sur  7. 

Stortz  trouve  de  même  que  les  mois  pendant  lesquels  la  pression  était  élevée 
fournissaient  plus  de  pneumonies.  Il  en  est  tout  autrement,  d’après  les 
recherches  de  Linden,  à Stockholm  ou  à Ilelsingfors.  Dans  deux  localités,  les 

(')  C.vsr.u;,  Uol)Ci'  die  .Etiologie  iiiid  die  Incubation  libriiiœser  Lungcncnlzündungen  ; 
Berlinev  kl.  Wochenschrift.,  1887. 

(-)  Seibf.ut,  The  inilucnce  ol  inetcoi’ological  conditions  upon  tlie  causation  oI  croupous 
l’neuinonia  ; American  Journal  of  mcd.  sciences,  188'2.  — Berliner  KUnische  Wochenschrift, 
1884-1886. 

C)  Linden,  Kiniluss  der  atinospharischen  Verlialtnisse  auf  die  Entstchung  der  Rose,  der 
Lungenentzündungen  und  der  Catarrhe  ; Zeitschrift  fiir  klin.  Medicin,  1880,  XNT. 

(h  Knoeven.vuel,  b.  z.  Statistik  und  .Etiologie  der  Lungenentzündungen  im  Militai- ; 
Deutsche  mililnraerztliche  Zeitschrift,  1882. 
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mois  à 2)/’e.s‘S(on  barométrique  faible  fournissent  plus  de  pneumonies.  L’augmen- 
tation est  de  7,8  pour  100  à Stockholm,  7,2  à Ilelsingtors. 

Les  influences  de  la  pression  barométri(jue  peuvent  encore  être  envisagées  à 
un  autre  point  de  vue,  celui  de  l’importance  et  de  la  fréquence  dc.s  varialiouf; 
dans  le  courant  d'un  mois.  L’analyse,  toujours  si  précise  de  Linden,  va  nous 
fournir  de  nouveaux  renseignements.  Les  mois  dans  lesquels  la  pression  baro- 
métrique varie  dans  de  grandes  limites  fournissent  sensiblement  plus  de  pneu- 
monies : 14,0  pour  100  à Stockbolm,  10,1  pour  100  à Ilelsingfors. 

Seiberl,  de  New- York,  attribue  de  son  coté  une  inlluence  très  marquée  aux 
modifications  barométriques.  Sur  000  pneumonies  traitées  au  dispensaire,  â.a2 
ont  débuté  un  jour  de  pression  inférieure  à la  normale.  401  fois  le  baromètre 
était  en  baisse.  Ces  résultats  concordent  assez  avec  ceux  de  Linden.  Je  n'ai  pas 
Ijesoin  de  montrer  combien  ils  dilTèrent  de  ceux  de  Knœvenagel. 

On  a observé  que  les  mois  les  plus  favorables  aux  pneumonies  sont  relative- 
ment les  plus  humides.  Seibert  admet  que  cette  humidité  a une  inlluence  con- 
sidérable. 95  pour  100  des  pneumonies  qu’il  a traitées  à New-York  ont  éclaté 
par  un  temps  froid  et  humide;  92  fois  sur  100  il  y a eu  augmentation  notable 
de  riiumidité. 

Keller,  à Tübingen,  Seitz(‘),à  Munich,  Edlefsen,  à Kicl,  Purjesz  ('^),  à Klau 
senburg,  Flindt  dans  le  Danemark,  trouvent,  au  contraire,  que  la  pneumonie 
devient  plus  rare  dans  les  mois  où  les  pluies  sont  abondantes.  Et  en  serrant  de 
pins  près  les  faits,  on  voit  que  ces  notions  générales  comportent  d’innom- 
brables exceptions. 

Nous  ne  croyons  plus  à l’influence  favorable  de  certains  vents.  Ouincke  ('’)  a 
vu  que  42,0  des  pneumonies  survenaient  par  un  vent  d’est  ou  d’ouest,  20  parmi 
vent  du  nord  ou  du  sud,  que  la  pneumonie  n’est  pas  plus  IVéquente  par  un 
vent  violent. 

Suivant  les  doctrines  étiologiques  en  vigueur,  on  a diversement  vtlerprété  les 
relations  qui  lient  ces  conditions  météorologiques  au  plus  ou  moins  de  fréquence 
des  pneumonies. 

C’est  ainsi  qu’à  l’époque  où  l'on  acceptait  comme  prédominante  l' i)ifluence 
du  refroidisse ment,  on  trouvait  tout  naturel  que  la  i)neumonie  sévît  surtout 
dans  les  saisons  froides  et  dans  les  mois  de  printemps  où  les  écarts  atmosphé- 
riques sont  les  plus  mar(|ués. 

Lorsque  les  travaux  de  Pettenkofer  eurent  montré  rhifluence  des  oscillations 
de  la  nappe  d'eau  souterraine  sur  la  production  de  la  fièvre  typhoïde  et  du 
choléra,  les  élèves  de  l’école  de  Munich  furent  tout  préparés  à accepter  l’in- 
lluence  de  ces  oscillations  sur  le  plus  ou  moins  de  frécjuence  de  la  pneumonie, 
et  les  statistiques  de  Port  et  de  Seitz  parurent  justifier  cette  manière  de  voir. 

Les  observations  établissant  la  contagiosité  de  la  pneumonie  venant  à se 
multiplier,  certains  auteurs  se  demandèrent  si  l’influence  des  saisons  froides 
ne  trouvait  pas  son  explication  dans  cette  particularité  que,  durant  ces  mois, 

(b  Seitz,  Die  croapose  Pneumonie  urul  die  meteoiologischen  Vci  liüUnisse  von  ÎMünehen 
in  don  lelzten  20Jahren;  Bdiericher  InteUigcnzbkUt,  1874. 

(-)  PuiuEsz,  Die  Actiulogie  der  Croui>üsen  Pneumonie  ; Deutsch  Archiv.  f.  KUnischc  Medicin, 
1884,  XXXV. 

(b  pL'iNCKE,  Pneumonie  Statistik  1885-84.  Mith.  Schleswig-Holsteinischer  Acrzte,  1885. 


870 


MALADIES  AIGUËS  DU  POUMON. 


les  hommes  restent  le  plus  ordinairement  dans  les  maisons  et  que,  par  suite,  les 
occasions  de  contagion  sont  incomparablement  plus  nombreuses  (’i. 

La  place  que  nous  donnons  dans  cet  exposé  étiologique  aux  conditions  mé- 
téorologi((ues  indique  déjà  suffisamment  notre  manière  de  voir  personnelle. 
Noies  croyons  qiiil  faut  admettre  une  action  sur  la  virulence  du  pneumocoque. 

Nous  savons  que  ce  microbe  est  plus  ou  moins  résistant,  plus  ou  moins 
virulent  sous  l’inlluence  de  causes  diverses,  parmi  lesquelles  nous  connaissons 
les  modifications  de  température,  l’action  de  la  lumière,  etc.  Il  nous  paraît 
légitime  d’admettre  que  les  conditions  météorologiques  ont  une  action  sur 
cette  vitalité  et  cette  virulence  et,  par  suite,  exercent  une  influence  marquée 
sur  la  fréquence  et  la  gravité  des  pneumonies. 

Da)is  les  mois  où  la,  proportion  des  pneumonies  est  considérable,  ces  influences 
météorologiques  renforcent  la  virulence  du  pneumocoque,  et  non  pas  seulement 
du  pneumocoque  en  suspension  dans  l’air,  accolé  aux  poussières  provenant  des 
crachats,  mais  aussi  de  celui  qui  séjourne  dans  la  cavité  bucco-pharyngée. 

Nous  avons  pratiqué  systématiquement  toutes  les  semaines,  pendant  trois 
ans,  l’inoculation  de  la  salive  d’un  sujet  ayant  eu  autrefois  une  pneumonie. 
Cette  salive  était  virulente  dans  les  semaines  correspondant  à un  chiflVe  plus 
élevé  de  ces  pneumoniques. 

Il  nest  pas  possible  encore  de  déterminer  la  part  réelle  de  chacun  de  ces  agents 
météorologiques.  Il  s’agit  d’un  problème  extrêmement  délicat,  car  certainement 
plusieurs  conditions  interviennent  à la  fois  et,  sans  doute,  c’est  dans  une 
combinaison  d’éléments  multiples,  plutôt  que  dans  la  prédominance  d’un  élé- 
ment unitjue,  que  réside  l’influence  de  ces  modifications  saisonnières. 

2'^  Causes  occasionnelles  de  la  pneumonie.  — Conditions  qui  déterminent 
l'arrêt  du  p)icumoco(pie  en  un  lobe  du  poumon. 

Le  pneumocoque  ne  suffi  pas  à déterminer  la  pneumonie  lobaire.  Son  arrivée 
dans  le  parenchyme  pulmonaire  nest  pas  nécessairement  suivie  d’une  pneumonie 
franche.  Il  peut,  semble-t-il,  traverser  l’organe  sans  y laisser  de  trace  apparente, 
et  c’est  ainsi,  sans  doute,  qu’il  faut  expliquer  certaines  pjleurésies  pneumococ- 
ciques  primitives  et  une  part  importante  des  autres  affections  pneumococciques 
non  précédées  de  pneumonie.  Il  peut  même  déterminer  dans  le  poumon  des  affec- 
tions différentes  de  la  pneumonie  et,  notamment  des  bronchopneumonies,  c’est- 
à-dire  des  foyers  inflammatoires  occupant  un  certain  nombre  de  lobules  ou 
d’alvéoles  appartenant  à plusieurs  lobes  des  deux  poumons.  L’existence  de 
bronchopneumonies  à pneumocoques  est,  comme  nous  le  verrons,  absolument 
établie,  et  il  n’est  pas  môme  possible,  comme  a essayé  de  le  soutenir  M.  Mosny, 
de  dire  que  ces  bronchopneumonies  à pneumocoques  ne  sont  jamais  que 
pseudo-lobaires. 

Il  faut  une  condition  toute  spéciale  pour  que  l’infammation  soit  au  début, 
et  reste,  plus  tard,  limitée  à un  seid  lobe  du  poumon. 

Cette  condition  doit  être  bien  différente  de  celle  que  l’on  observe  dans  la 

(')  Les  partisans  de  cette  exi)lication  s’attachant  à faire  ressortir  la  fréquence  sensible- 
ment plus  grande  de  la  pneumonie  dans  les  villes  qu’à  la  campagne  : 1,0  décès  pour 
1000  habitants  par  on  contre  0,8  en  Angleterre  (W.  Ziemssen). 
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brondiopneumonie  et  qui,  celle-ci,  nous  est  connue.  Dans  celte  dernière,  l’in- 
llanimation  dn  parenchyme  est  secondaire  à l’altération  des  bronches.  Elle  suit 
l’altération  de  celles-ci  qui  commandent  sa  localisation.  Dans  la  pnenmonicî 
tranche,  rien  de  pareil  ; avant  le  début  dn  mal  les  bronehes  étaient  saines  et  le 
parenchyme  intact  ; et  pour  que  le  pnenmoco(]ue  puisse  amener  la  pneumonie,, 
il  faut  que  toutes  les  parties  d’un  lobe  pulmonaire,  à l’exclusion  ou  peu  s’en  faut 
du  reste  de  l’organe,  soient  modifiées  rapidement  en  terrain  favoralile  à l’arrêt 
des  microbes. 

Les  causes  occasionnelles  actuellement  connues  de  la  pneumonie  sont  ; le 
refroidissement,  la  contusion  de  la  poitrine,  faction  de  particules  solides,  dures, 
et  irritantes. 

Les  anciens  considéraient  le  refroidissement  comme  la.  cause  principale, 'unique , 
de  la  pneumonie  « Frigus  nnica  causa  pnenmoniæ  ».  J.  Frank,  et  surtout 
Andral,  Chomel,  Grisolle,  ont  réagi  contre  cette  doctrine  généralemeni 
acceptée,  et  on  admet  depuis  eux  que  le  refroidissement  ne  joue  un  rôle  que 
dans  1/4  ou  1/5  des  cas.  Voici  du  reste  quelques  ehiffres  : 


Chomel 

...  14 

l'ois  sur  79 

Grisolle 

...  49 

— 2Ü5 

Barth 

— Pi5 

Gcrliardt  . . . . 

— 100 

Ces  chiffres  seraient  encore  bien  trop  élevés  pour  Griesinger,  qui  ne  retrouve 
l’inlluenee  du  refroidissement  que  2 fois  sur  100  (4  sur  212)  et  pour  Jürgensen 
qui  donne  le  chiffre  de  11  pour  100.  Ce  dernier  auteur  admet  que  son  chiffre 
est  bien  exagéré  et  qu’une  critique  un  peu  rigoureuse  le  réduirait  facilement 
à 4 pour  100. 

Ces  chilTres,  même  en  acceptant  les  plus  favorables  à l’influence  du  refroi- 
dissement, montrent  bien,  comme  l’avait  indiqué  Grisolle,  que  le  refroidisse- 
ment peut  être  une  cause  occasionnelle  de  la  pneumonie,  qu'il  nest  pas  la  cause 
essentielle. 

L’expérimentation  a confirmé  ces  vues  cliniques  en  montrant  ((u’ioi  refroidis- 
sement brusque  ne  suffit  jamais  à faire  naître  une  pneumonie  chez  les  animaux. 
Nous  devons  signaler  ici  les  expériences  de  Heidenhain(‘)  et  de  Massalongo(^). 

Bernhard  Heidenhain  a fait  agir  l’air  froid  sur  les  bronches  et  les  alvéoles 
pulmonaires  en  faisant  pénétrer  par  une  canule  introduite  dans  la  trachée  un 
air  porté  à la  température  de  — 4“  et  — O”.  Les  animaux  n’ont  présenté  aucune 
altération  des  poumons.  Du  reste,  l’auteur  s’est  assuré  que  la  température  de 
l’air  au  niveau  des  bronches  était  normale. 

Massalongo  s’est  servi  du  chlorure  de  méthylène  et  a obtenu  ainsi  un  refroi- 
dissement portant  tantôt  sur  une  moitié  du  corps,  tantôt  sur  le  corps  tout- 
entier.  Dans  aucune  de  ses  treize  expériences  il  n’a  pu  déterminer  une  altéra- 
tion du  poumon  ou  des  plèvres. 

Ainsi  chez  les  animaux  le  froid,  ne  suffit  pas  à déterminer  u>ie  pneumonie  et 
cette  même  inftuence  ne  la  provoque  pas  nécessairement  chez  r/iomme. 

(*)  IIeidenii.un,  Bcitrijge  zur  Fragc  nach  der  Ursachen  der  Pneumonie  ; .Irc/ôe.  f.  palhol. 
AniU.omic,  1877,  LXX. 

P)  Mass.\longo,  Gonlrihulion  à l’élude  expérimentale  île  la  pneumonie  et  de  la  In-oncho- 
pneumonie;  Archives  de  physiologie,  1885. 


872 


MALADIES  AIGUËS  DU  POUMON. 


Dans  les  cas  où  cet  élément  étiologique  paraît  intervenir  chez  l’homme, 
l'aiulra-t-il  donc  lui  dénier  toute  importance? 

Le  froid  joue  le  rôle  d'une  cause  occasionnelle.  La  cause  première  de  la 
pneumonie  est  le  pneumocoque  et  le  courant  d'air  n’apporte  pas  le  pneumo- 
co({ue  qui  existe  dans  la  cavité  bucco-pharyngée  avant  le  l’efroidissement  et 
ijui  du  reste  détermine  une  pneumonie  au  moins  trois  fois  sur  quatre  sans  la 
collaboration  de  cet  épisode.  ^lais  comment  expliquer  cette  influence?  Nous 
ne  pensons  pas  que  l’on  puisse  invoquer  une  altération  de  la  crase  sanguine, 
augmentation  de  fibrine  (Parkes).  Nous  ne  pensons  pas  davantage  à incrb 
miner  la  suppression  des  fonctions  de  la  peau.  Nous  ne  croyons  pas  que  le 
refroidissement  agisse  non  plus  en  diminuant  la  résistance  organique. 

Nous  pensons  que  le  refrouUssement  agit  par  voie  réflexe  sur  le  poumon  ou 
mieux  sur  un  lobe  du  poumon.  Sous  cette  influenee  une  partie  de  l’organe  se 
trouve  préparée  à recevoir  le  pneumocoque  qui  pourra  s’y  développer  en 
respectant  d’abord  le  reste  de  l'organe. 

Nous  ne  pouvons  malheureusement  appuyer  notre  interprétation  par  des 
expériences.  Celles  qui  ont  porté  sur  les  nerfs  du  poumon  ont  bien  pu  déter- 
miner des  inflammations  de  l’organe,  mais  ces  altérations  sont  essentiellement 
différentes  de  celles  de  la  pneumonie  lobaire. 

Mais  nous  ne  pensons  pas  qu’une  autre  interprétation  puisse  se  concilier 
avec  ces  deux  faits  majeurs  : 

Limitation  des  lésions  ci  un  lobe. 

Apparition  dans  un  délai  extrêmement  court  après  le  refroidissement.  Grisolle 
a montré  que  sur  54  cas  29  lois  la  pneumonie  éclate  moins  de  5 heures  après 
l’exposition  au  froid. 

Ces  deux  éléments  au  contraire  s’expliquent  fort  bien  si  l’on  admet  que  le 
refroidissement  en  agissant  par  voie  réflexe  sur  les  nerfs  du  poumon  détermine 
dans  un  lobe  de  cet  organe  des  conditions  favorables  à l’arrêt  et  au  développe- 
ment du  pneumocoque. 

11  est  une  autre  cause  occasionnelle  de  la  pneumonie  qui  n’a  pas  moins 
soulevé  de  discussions,  c’est  le  traumatisme.  Grisolle  lui  a refusé  toute  influence 
et  Juergensen  la  dénie  également.  Litten(‘)  en  revanche  a retrouvé  cette  étio- 
logie 14  fois  sur  520  pneumonies  observées  en  6 ans  à la  Charité  de  Berlin, 
soit  -4,4  pour  100.  Proust(^).  Albert  Koch('’),  André  Petit  ont  cité  des  cas  ana- 
logueset  nous  en  avons  personnellement  observé  deux  exemples.  11  s’agissait 
bien  de  pneumonies  lobai  res  à pneumocoques  et  nous  ne  croyons  pas  que  l’on 
[misse,  pour  rejeter  tout  lien  de  cause  à elïet,  arguer  de  la  rareté  relative  de 
ces  observations.  Le  traumatisme  pulmonaire  ne  peut-il  créer  dans  un  lobe 
pulmonaire  des  conditions  identiques  à celles  que  réalise  le  coup  de  froid? 

Nous  avons  attribué  la  récidive  des  pneumonies  à la  persistance  des  pneu- 
mocoques dans  la  salive  après  guérison  et  au  retour  de  leur  virulence.  On 
note  que  le  plus  ordinairement  ces  récidives  se  font  du  même  côté  et  souvent  sur 

(')  Litten,  U.  die  durch  Conlusion  erzeugten  Erkrankiingen  der  Brustorganc  ; Z.  f.  klin. 
Med.,  1882,  V. 

(-)  Pkoust,  Pneumonie  traumaüque  ; Thèse  de  Paris,  1884. 

(^)  Albert  Koch,  Ueber  Conlusions  pneumonie;  Thèse  Munich,  1886. 
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le  même  lobe.  La  lésion  antérieure  met  sans  doute  cette  partie  de  l’organe  en 
élat  de  moindre  résistance. 

Dinstl  (*)  a signalé  rinlluence  des  inhalations  de  (/az  iiTilants,  vapeurs  de 
chlore,  d’acide  nitreux,  etc.  Il  s’agit  sans  doute  plus  souvent  de  hroncho- 
pneinnonies. 

Jenner  a rapporté  l'histoire  d'une  épidémie  de  pneumonie  survenue  dans  une 
école  à la  suite  de  l’arrivée  par  une  bouche  d’égout  de  gaz  très  fétides,  des  cas 
analogues  de  Seiverga.^  pneumonie  ont  été  signalés  par  Legendre. 

Il  est  enfin  un  certain  nombre  de  faits  qui  semblent  établir  \'i}illueiicc  fies 
poussières  minérales  dures  sur  la  production  de  la  pneumonie.  Dans  la  prépara- 
tion des  phosphates  destinés  à l’agriculture  on  a plusieurs  fois  vu  de  véritables 
épidémies  de  pneumonie  frapper  les  ouvriers  des  usines  à la  suite  du  broiement 
de  certaines  scories.  Des  épidémies  de  ce  genre  ont  été  vues  à Nantes  (Olhve 
et  Chartier),  à Middlesbrough  (Ballard  et  Klein),  à Saint-Ingbert  dans  le  Pala- 
tinat  (Erhard).  On  a de  même  noté  une  fréquence  remarquahle  des  pneumo- 
nies chez  les  ouvriers  faïenciers  (Pâté)  et  chez  les  charbonniers  (Lasègue).  Si 
certains  de  ces  cas  se  rapportent  à des  broncho-pneumonies,  il  s’agit  dans 
<l'autres  manifestement  de  pneumonies  lobaires,  et  l’inlluence  de  ces  agents 
irritants  est  d’autant  moins  douteuse  qu’Arnold  a vu  plus  d’une  fois  se  déve- 
lopper des  pneumonies  lobaires  chez  lesjanimaux  soumis  à l’inhalation  de 
poussières  d’émeri.  Les  poussières  agissent  sans  doute  en  déterminant  un  trau- 
matisme pulmonaire  et  on  conçoit  pourquoi  nous  les  plaçons  dans  ce  chapitre. 

3“  Causes  prédisposantes.  — On  a lonfjtemps  considéré  la  pneumonie  comme 
s'attaquant  de  préférence  ou.c  sujets  robustes  en  pleine  santé.  Cette  opinion  a dû, 
comme  bien  d'autres  ayant  trait  à celte  maladie,  être  abandonnée  après  une 
observation  plus  rigoureuse. 

C’est  ainsi  que  Dietl  a vu  la  pneumonie  ne  frapper  dans  ses  750  obser- 
vations que  18  sujets  de  santé  irréprochable  sur  100.  De  meme  : 


La  fréquence  de  la  pneumonie  chez  les  vieillards  suffit  du  reste  à établir  (jiie 
la  pneumonie  ne  frappe  pas  seulement  les  sujets  robustes. 

Les  auteurs  qui  n’établissaient  aucune  distinction  entre  la  pneumonie  et  la 
broncho-pneumonie  signalaient  la  fréquence  des  pneumonies  secondaires  clans 
les  fièvres  érnptives,  la  fièvre  typhoïde,  la  grippe,  la  diphthérie,  etc.  Vulpian  a 
bien  montré  qu'il  ne  s’agissait  le  plus  souvent  dans  ces  cas  que  de  broncho- 
{>neumonies. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  aller  trop  loin.  Toutes  les  maladies  que  nous  venons 
de  signaler  peuvent  se  compliquer  de  pneumonie  franche  lobaire(^).  Le  cas  est 

(‘)  Dinstl,  Die  Lungeneiitzündungen  in  dem  Ictzten  (Juiiinuenninm  iin  Krankenhaus  aul 
der  Wieden;  Oeslerreische  Zeitschrift  /ü/-  praktische  llcUkunde,  1802. 

*)  Rhoca,  (iontriljiiüon  à l’élude  de  la  jineiimonie  loliaire  aiguë  secondaire;  Revue  de 
médecine,  1885. 
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rare  ceiiainement  dans  la  scarlatine,  l’érysipèle,  la  diphthérie;  il  l’est  déjà 
moins  dans  la  rougeole.  C’est  surtout  dans  le  cours  de  la  grippe  et  de  la  fièi're 
typhoïde  que  l’on  peut  observer  avec  une  fréquence  assez  notable  la  pneumonie 
franche  lobaire,  et  cette  fréquence  est  telle  qu’il  ne  peut  s’agir  ici  de  simple 
coïncidence.  M.  Galissart  de  Marignac  évalue  cette  fréquence  à 5 pour  iOO, 
Betke  à 5,6  dans  la  dothinentérie. 

M.  Cornil  a bien  établi  que  les  lésions  macroscopiques  et  microscopiques  de 
certaines  pneumonies  de  la  fièvre  typhoïde  étaient  bien  celles  de  la  pneumonie 
lobaire.  L’étude  microbiologique  des  pneumonies  a établi  qu’elles  étaient  dues 
au  pneumocoque,  comme  la  pneumonie  primitive.  Nous  reviendrons  sur  la 
pneumonie  de  la  fièvre  typhoïde  en  traitant  des  formes  et  des  variétés  de  la 
pneumonie. 

A côté  des  maladies  infectieuses  qui  se  compliquent  volontiers  de  pneumonie 
lobaire  il  convient  de  signaler  le  rhumatisme  aigu,  au  cours  duquel  survient 
quelquefois  une  pneumonie  aiguë  et  V infection  palustre. 

Il  faut  enfin  placer  ici  les  maladies  des  reins  et  le  diabète  dans  lesquels  la 
pneumonie  franche  est  fréquente. 

Comment  agissent  toutes  ces  maladies?  Elles  n’apportent  pas  l’agent  initial 
nécessaire  de  la  pneumonie,  le  pneumocoque.  Elles  ne  favorisent  pas  sa  loca- 
lisation dans  un  lobe  du  poumon. 

On  s’explique  leur  intervention  do  deux  façons,  par  l’atteinte  portée  à la 
résistance  organique.  Nous  avons  vu  que  la  pneumonie  franche  frappe  plus 
souvent  des  sujets  alï'aiblis. 

Il  s’agit  dans  d’autres  cas  d’une  augmentation  de  virulence  du  pneumococjue. 
Celle-ci  peut  tenir  à une  altération  des  humeurs  (pii  fournissent  à ce  microbe  des 
éléments  particulièrement  favorables.  Les  recherches  in  vitro  semblent  établir 
qne  l’addition  de  glucose  ou  d’urée  aux  bouillons  de  cultures  favorise  le  déve- 
loppement du  pneumocoque.  Les  maladies  parasitaires  peuvent  agir  soit  en 
fournissant  des  matériaux  analogues,  soit  en  sécrétant  des  poisons  qui  renfor- 
cent l’activité  du  pneumocoque.  Monti  a montré  en  effet  que  des  cultures  de 
pneumocoques  atténués,  inolTensives  quand  on  les  inocule  pures,  déterminent 
une  infection  [)neumococcique  mortelle  quand  on  inocule  en  même  temps  des 
staphylocoques  ou  un  micro-organisme  inoifensif,  le  proteus  vulgaris. 

Nous  verrons  à l’article  broncho-pneumonie  des  faits  établissant  qu’il  y a 
bien  augmentation  de  la  virulence  du  pneumocoque  salivaire  au  cours  de  cer- 
taines maladies. 

III 

SYMPTOMES 

Un  sujet  vigoureux  est  pris  en  pleine  santé  d’un  frisson  violent  avec  claque- 
ments de  dents  qui  dure  de  une  heure  à une  heure  et  demie.  A peine  la  sensa- 
tion de  froid  passée  survient  une  chaleur  vive  et  qui  persistera  plusieurs  jours. 
En  môme  temps  le  malade  a dans  le  côté,  sous  le  sein,  une  douleur  assez  vive 
exagérée  par  les  mouvements  respiratoires.  Sa  respiration  est  accélérée.  11 
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tousse  et  ses  ellorts  de  toux  ne  tardent  pas  à amener  avec  difficulté  des  crachats 
visqueux,  très  adhérents,  teintés  de  sang.  La  nuit  est  agitée;  la  fièvre,  plus  vive 
le  soir,  se  traduit  aux  assistants  par  une  injection  des  téguments  souvent  plus 
marquée  à l’ime  des  pommettes,  par  une  chaleur  vive  de  la  peau  et  par  de  la 
sueur.  Le  thermomètre  enregistre  des  chiffres  élevés  contenus  entre  oD  et 
40  degrés,  dépassant  souvent  le  chilfre.  La  percussion  et  l’auscultation  font 
percevoir  d’un  seul  côté  et  même  le  plus  ordinairement  dans  un  seul  lohe 
pulmonaire  des  modifications  notables  dont  quelques-unes  sont  presque  patho- 
gnomoniques. 

Cet  état  dure  5,  7,  9 jours  ou  plus  encore  lorsque  la  maladie  s’étend  à des 
parties  primitivement  respectées. 

Les  phénomènes  acquièrent  môme  à un  moment  donné  une  intensité  plus 
grande.  Cette  sommation  des  phénomènes  généraux  et  fonctionnels  ne  dure 
pas.  Une  sudation  exagérée,  une  sécrétion  abondante  d’urine  coïncident  avec 
un  amendement  notable.  La  fièvre  baisse  de  plusieurs  degrés  et  une  sensation 
de  bien-être  marqué  souligne  l’amélioration  que  croit  percevoir  le  méde- 
cin. C’est  la  crise  généralement  complète  en  vingt-quatre  ou  trente-six  heures. 
A ce  moment  les  signes  physiques  sulussent  de  remarquables  modifications  ; 
mais  sans  qu’il  y ait  transformation  aussi  instantanée,  aussi  complète,  ni  sur- 
tout aussi  rapide. 

Nous  avons  cru  devoir  résumer  dans  cette  brève  description  la  marche  habi- 
tuelle et  les  symptômes  essentiels  de  la  pneumonie.  Il  convient  maintenant 
d’examiner  spécialement  chacun  de  ces  symptômes,  d’indiquer  ses  modifica- 
tions, sa  valeur. 

Nous  verrons  ensuite  que  les  différences  marquées  existent  entre  les  pneu- 
monies, combien  il  faut  reconnaître  à cette  maladie  de  formes  cliniques. 

Le  frisson  qui  marque  le  plus  ordinairement  le  début  est  violent,  intense, 
accompagné  de  claquements  de  dents.  Bien  qu’il  soit  presque  aussitôt  suivi 
d’une  hyperthermie  marquée,  il  coïncide  parfois  avec  un  abaissement  sensible 
de  la  température  centrale.  M.  Bouchard  a relaté  une  observation  de  ce 
genre  dans  laquelle  le  thermomètre  placé  dans  le  rectum  indiquait  otUO  au 
moment  du  frisson.  11  n’est  pas  toujours  exact  de  dire  que  le  frisson  soit  la  pre- 
mière manifestation  morbide  et  dans  un  nombre  relativement  marqué  d’obser- 
vations il  a été  précédé  de  plusieurs  jours  de  malaise  caractérisé  par  de  l’ahal- 
tement,  de  la  céphalalgie,  des  douleurs  erratiques,  des  troubles  gastro-intesti- 
naux. 

Le  point  île  côté,  d’après  la  plupart  des  auteurs,  indiquerait  surtout  l’inflam- 
mation pleurale  généralement  inséparable  de  la  pneumonie,  et  de  fait  ce  point 
de  côté  mampie  souvent  dans  les  pneumonies  centrales.  D’intensité  variable  la 
douleur  du  côté  perd  beaucoup  de  sa  violence  au  bout  du  troisième  jour. 
Presque  toujours  la  douleur  siège  du  même  côté  que  la  lésion  et  est  un  fort 
bon  guide  pour  les  recherches  stéthoscopiques.  Mais  le  fait  n'est  pas  constant 
et  parfois  le  point  occupe  le  côté  opposé,  ce  que  Gerhard  explique  par  les 
anastomoses  des  nerfs  intercostaux. 

La  douleur  s’exaspère  par  la  pression,  par  les  elïorts  de  toux,  par  les  mou- 
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vemenls  respiratoires.  Instinctivement  pour  y obvier  les  malades  immobilisent 
autant  que  possible  le  côté  malade  et  alTectionnent  d’habitude  le  décubitus  sur 
ce  coté. 

La  f/yspnée  est  de  règle.  Alors  meme  que  le  malade  ne  se  plaint  point,  elle  se 
traduit  par  une  fréquence  beaucoup  plus  grande  des  mouvements  respiratoires. 
Le  chilfre  normal  de  16  à 18  s’élève  rapidement  à oO  ou  40  inspirations  par 
minute.  La  fréquence  du  pouls  ne  subit  pas  des  modifications  aussi  marquées 
et  le  rapport  des  inspirations  aux  pulsations  se  trouve  ainsi  changé  1/2,8  au  lieu 
de  1/4,5.  Les  mouvements  respiratoires  sont  plus  superficiels,  en  raison  de  la 
douleur.  La  dyspnée  est  due  pour  Jürgensen  à la  gêne  de  l’hématose  et  à la 
surabondance  d’acide  carbonique. 

La  toux  au  début  de  la  pneumonie  est  sèche,  courte  et  convulsive.  Elle 
manque  souvent  chez  les  vieillards,  les  alcooliques.  Au  bout  de  2 à 4 jours  la 
toux  change  de  caractère  et  s’accompagne  d’expectoration.  Alors  la  toux 
devient  plus  pénible  encore.  Elle  a pour  but  l’expulsion  d’un  crachat  visqueux, 
et  ce  but  n’est  atteint  qu’à  la  longue  par  quintes  successives  qui  fatiguent 
beaucoup  le  malade.  Il  n’est  pas  rare  qu’au  dernier  moment  l’elTort  soit  insuf- 
fisant pour  projeter  hors  de  la  bouche  ce  crachat  gluant  qui  s’accole  aux  lèvres 
et  ne  peut  être  détaché  qu’en  s’aidant  du  mouchoir  ou  d’une  compresse. 

expectoration  visqueuse,  adhérente,  est  un  des  symptômes  essentiels  de 
la  pneumonie  et  suffit  souvent  à fixer  le  diagnostic.  Elle  peut  manquer  les  pre- 
miers jours  ou  n’avoir  aucun  caractère  spécial.  Il  n’en  est  plus  ainsi  à partir 
généralement  du  ¥ jour.  Le  crachat  pneumonique  est  visqueux,  il  présente 
d’ordinaire  une  coloration  particulière;  enfin,  l’examen  microscopique  y révèle 
des  organismes  spéciaux.  La  viscosité  du  crachat  pneumonique  est  telle  qu’il 
adhère  en  général  intimement  au  fond  du  crachoir  et  que  l’on  peut  retourner 
celui-ci  et  le  tenir  suspendu  ainsi  sans  qu’il  se  détache.  Souvent  ces  crachats 
renferment  des  bulles  d’air  qui  ne  peuvent  s’en  échapper  en  raison  de  leur  vis- 
cosité. Il  ne  faut  pas  cependant  croire  que  le  crachat  pneumonique  soit  tou- 
jours rare  et  aussi  adhérent.  Il  est  souvent  dilué  dans  une  spume  gommeuse. 
Cette  variété  d’expectoration  appartient  surtout  à la  pneumonie  accompagnée 
de  bronchite,  et  à cette  forme  que  M.  Grancher  a étudiée  sous  le  nom  de  pneu- 
monie muco-fibrineuse. 

Le  crachat  pneumonique  est,  au  début,  incolore  et  peut  rester  tel  pendant 
tout  le  cours  du  mal  ; mais  le  plus  oixlinairement  il  ne  tarde  pas  à prendre  des 
colorations  diverses  dues  à la  présence  du  sang  ou  de  matières  dérivées  du 
sang.  De  là,  ces  colorations  qui  ne  demandent  guère  d’explication  : crachats 
roiiillés,  rouge-brique,  marmelade  d'abricots,  safran,  sucre  d’orge.  Dans  des 
cas  plus  rares  le  crachat  pneumonique  peut  prendre  une  teinte  verte.  Quand  la 
pneumonie  entre  en  résolution,  les  crachats  visqueux  sont  remplacés  par  des 
crachats  muqueux  abondants.  Quand  au  contraire  la  pneumonie  passe  à l’hépa- 
tisation  grise,  à la  suppuration,  l’expectoration  devient  liquide,  d’un  brun  sale, 
d'aspect  sanieux.  C’est  le  crachat  jus  de  pruneaux  dont  les  anciens  médecins 
n’avaient  pas  méconnu  la  fâcheuse  signification  pronostique. 

En  examinant  le  crachat  pneumonique,  il  n’est  pas  exceptionnel  de  trouver 
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de  peliLs  filaments  ramifiés  représentant  la  sni-race  de  ramifications  bron- 
chiques et  d’alvéoles.  Quelquefois  cesmoiiles  [Ibrineux  onldes  dimensions  plus 
g-randes.  Et  il  peut  se  faire  alors  que  leur  séparation  ne  soit  pas  possible  sans 
une  certaine  hémorrhagie  pouvant  aller  jusqu’à  une  hémoptysie  abondante 

L’examen  microscopique  des  crachats  y fait  reconnaître  de  nombreux  fila- 
ments de  fibrine  ou  de  mucine  en  même  temps  que  des  globules  rouges  et  des 
globules  blancs.  L’examen  bactériologique  montre  une  quantité  de  micro- 
organismes, elliptiques  ou  ovoïdes,  groupés  par  deux  et  entourés  d’une  capsule 
colorable.  Ce  sont  les  pneumocoques  qui  sans  doute  peuvent  être  présents 
normalement  dans  la  bouche  et  par  suite  être  retrouvés  dans  des  préparations 
obtenues  avec  l’expectoration  de  sujets  non  alïectés  de  pneumonie  ; mais  qui 
ne  s’y  retrouvent  jamais  avec  la  même  abondance. 

Les  crachats  manquent  souvent  chez  les  enfants  ou  chez  les  sujets  adyna- 
miques. 

On  n'a  guère  ajouté  grand’chose  à l’admirable  exposé  des  sujnes  physiques 
(jue  nous  devons  à Laënnec. 

h'inspection  de  la  poitrine  ne  fait  d’ordinaire  percevoir  aucune  modification 
appréciable.  Woillez  insiste  cependant  sur  la  constance  avec  lacpielle  s’observe 
une  dilatation  de  la  poitrine  correspondant  au  foyer. 

La  percussion,  au  lieu  de  la  sonorité  normale  fait  apparaître  de  la  maiilé. 
Oette  matité,  du  reste  variable  d’intensité,  ne  s’accompagne  pas  de  l’al)olition  de 
l’élasticité  spéciale  à la  pleurésie.  Elle  peut  mampier  quand  le  foyer  pneumo- 
nique est  encore  central.  Elle  peut  même  dans  des  conditions  particulières  et 
dout  le  mécanisme  ne  nous  parait  pas  encore  établi  en  dépit  de  travaux  nom- 
breux dus  surtout  aux  auteurs  allemands,  être  remplacée,  au  moins  au  début, 
par  du  tympanisme. 

La  main  appliquée  contre  la  poitrine  perçoit,  quand  on  fait  parler  le  malade, 
des  vibmtiotis  exayérêes  dont  Monneret  surtout  a fait  connaître  l’importance 
diagnosticpie.  désigné  encore  peut  maïufuer  et  l’exagération  fait  place  à l’abo- 
lition des  vibrations  (juand  la  pneumonie  se  complique  de  pleurésie,  (juand  les 
bronclies  sont  obstruées  par  un  exsudât  memlu’aneux  ou  même  muco-librineux. 

Dans  la  période  d’engouement  la  respiration  est  moins  grande  et  moins 
sonore  dans  le  lieu  alfecté.  Elle  est  accompagnée  dans  l’inspiration  d une 
espèce  de  créj)itation  ou  de  râle  léger  dont  le  bruit  peut  être  comparé  à celui 
du  sel  (pie  l'on  fait  décrépiter  en  le  chantVant  dans  une  bassine.  Ce  râle,  que 
j’appelle  'râle  crépitant,  est  le  signe  pathognomonique  du  premier  degré  de  la 
pneumonie.  Il  serait  difficile  de  le  mieux  décrire,  mais  il  suffit  de  l'avoir 
entendu  nue  fois  [lour  ne  plus  le  méconnaître  (Laënnec). 

Quand  le  poumon  est  hépatisé,  le  bruit  res[)iratoire  présente  le  plus  ordinai 
rement  une  modification  marquée.  Il  semble  qu’un  individu  placé  près  de 
l’oreille  souflle  dans  un  tube.  Ce  soufjle  tubaire  résulte  de  l’abolition  du  mur- 
mure vésiculaire  en  même  temps  (pie  de  la  transmission  du  murmure  liron- 
chique  par  le  foyer  bépalisé  devenu  meilleur  conducteur.  Il  coïncide  avec  la 
broncliophonic,  modification  du  même  ordre  dans  la  transmission  de  la  voix. 
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Avant  que  l’hépatisalion  soit  complète,  le  soiitlle  est  souvent  accompagné  de 
râles  crépitants. 

An  moment  de  la  résolution,  de  nouveaux  râles  paraissent  avec  le  souffle, 
râles  plus  gros,  plus  humides  que  les  râles  crépitants  du  début,  râles  qui  géné- 
ralement se  produisent  aux  deux  temps  [crépitants  de  retour). 

Ces  signes  si  importants  fournis  par  la  percussion  et  rauscultation  deman- 
dent souvent  un  examen  prolongé.  Parfois  il  est  nécessaire  d’engager  le 
malade  à tousser  à plusieurs  reprises,  de  provo({uer  des  inspirations  plus  pro- 
fondes. On  se  souviendra  (jue  le  foyer  hépatisé  peut  être  séparé  de  l’oreitle  par 
du  tissu  sain,  ce  qui  modifie  beaucoup  les  signes;  qu’il  peut  n’eftleurer  la  sur- 
face pleurale  qu’en  un  espace  fort  limité  et  que  la  région  de  l’aisselle  doit  être 
tout  particulièrement  examinée. 

La  température  dans  la  pneumonie  est  en  général  élevée.  Elle  varie  de  oD,2  à 
r>9,0  dans  les  cas  légers,  mais  atteint  40  degrés  dans  les  cas  moyens  et  les 


dépasse  souvent.  La  fièvre  est  continue  ou  suheontinue,  ne  présentant,  en 
général,  du  matin  au  soir,  (pie  des  différences  de  moins  d’un  demi-degré.  La 
violence  de  la  fièvre  n’est  pas  toujours  en  rapport  ave  la  gravité  de  la  maladie. 
On  tiendra  cependant  un  grand  compte  des  exacerbations  qui  peuvent  coïncider 
avec  l’extension  du  mal  à un  autre  lobe,  ou  indiquer  l’apparition  d'une  compli- 
cation. La  fièvre  persiste  avec  les  mêmes  caractères  pendant  toute  la  période 
d’état,  c’est-à-dire  en  moyenne  de  5 à 8 jours.  La  température  s'abaisse  le  plus 
ordinairement  d’une  façon  brusque  par  crise,  et  12  à 24  heures  suffisent  ordi- 
nairement pour  ramener  le  thermomètre  à la  hauteur  physiologicpie.  Il  con- 
vient d’insister  assez  longuement  sur  les  diverses  particularités  de  cette  crise. 
Elle  déluite  généralement  dans  la  nuit,  et  est  souvent  précédée  d'une  élévation 
momentanée  de  la  température,  concordant  avec  l’exagération  dos  troubles 
fonctionnels  et  généraux. 
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La  (Jéfervescence  amène  souvent  la  température  à un  chilïVe  inférieur  au 
chiffre  normal,  et  si  l’on  examine  un  grand  nombre  de  tracés,  on  reconnaît 
que  ces  températures  inférieures  à 57°, 5 sont  la  règle.  Lorsque  la  crise  s’ac- 
complit dans  un  délai  très  rapide,  cette  hypothermie  ne  se  traduit  pas  seule- 
ment par  le  thermomètre.  Il  existe  un  refroidissement  sensible  des  extrémités, 
du  nez,  de  la  langue  ; la  face  peut  présenter  une  teinte  livide,  le  pouls  est  lent, 
faible,  quelquefois  à peine  perceptible.  C’est  l’état  de  collapsus  sur  lequel 
insistait  beaucoup  Wunderlich. 

La  date  d'ajjparition  de  la  crise  n’est  pas  toujours  la  mémo.  Traube,  ressusci- 
tant les  idées  hippocratiques,  a cherché  vainement  à établir  que  la  pneumonie 
prend  toujours  fin  un  jour  impair.  La  plupart  des  pueumonies  finisscut  du 
.0®  au  8®  jour,  (15  pour  100,  d’après  .liîrgenseu  ; 70  pour  100,  d’après  Ouiucke. 
Dans  près  du  quart  des  cas,  la  pneumonie  prend  fin  le  7®  jour  ("JS, 7 pour  100, 
Jürgensen,  22,6  pour  100,  Quincke),  puis  vienuent  les  0®  et  8®  jours. 

La  défervescence  n’est  pas  toujours  complète  en  une  journée,  et  maintes 
fois  56  ou  môme  48  heures  sont  nécessaires.  Il  n’est  pas  exceptionnel  de  voir 
delà  nuit  au  matin  un  affaissement  notable,  laissant  le  thermomètre  au-dessus 
de  57“,5.  Le  chiffre  inférieur  à la  normale  ne  s’observe  cependant  que  quelques 
jours  après. 

Lorsque  le  retour  de  la  température  au  chiffre  normal  demande  plus  de 
5 jours,  il  n’y  a plus  crise,  mais  hjsis.  Ce  mode  de  termiuaison  s’observerait 
dans  un  tiers  des  cas.  Il  convient  de  se  mettre  en  garde  dans  l’interprétation  de 
ces  pneumonies  terminées  par  lysis.  Nous  pensons  avec  Jürgensen,  que  sou- 
vent, dans  ces  cas,  il  ne  s’agit  plus  de  vraie  pneumonie  lobaire,  mais  de  broncho- 
pneumonie, de  pseudo-pneumonie. 

Les  caractères  du  pouls  de  la  pneumonie  ne  sont  pas  sans  intérêt.  La  fré- 
quence est  augmentée.  Le  pouls  dépasse  100  et  atteint  souvent  120.  On  sait 
que  cette  fréquence  est  relativement  bien  plus  marquée  que  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Il  y a là  un  symptôme  utile  pour  le  diagnostic  des  deux  maladies. 
Au  début  de  la  pneumonie,  le  pouls  est  dur  et  serré.  Pendant  la  période  d’état, 
il  devient  plus  large  et  est  souvent  dicrote.  Vers  la  fin  de  la  pneumonie , il 
devient  parfois  rapide,  inégal.  Il  peut  y avoir  un  léger  retard  de  certaines  pul- 
sations. Lorain  considérait  cet  état  du  pouls  comme  un  très  bon  signe  de  réso- 
lution prochaine.  Dans  le  cours  de  la  pneumonie,  l’affaiblissement  du  pouls, 
les  inégalités,  l’absence  de  récurrence  palmaire  sont  des  signes  très  fâcheux, 
on  dénotant  l’affaiblissement  cardiaque. 

Les  fonctions  digestives  présentent  des  troubles  divers.  L’anorexie  est  habi- 
tuelle et  contraste  avec  une  soif  très  vive.  Les  vomissements  sont  assez  rares 
chez  l’adulte  en  dehors  de  quintes  de  toux.  Chez  l’enfant,  le  vomissement 
manjLie  dans  près  de  moitié  des  cas  le  début  de  la  maladie.  La  constipation  est 
de  règle.  Mais  la  pneumonie  peut  s’accompagner  de  diarrhée.  (Certains  auteurs 
admettent  que  la  diarrhée  survenant  au  bout  de  la  première  semaine  a une 
signification  favorable.  D’autres  pneumonies  sont  accompagnées  dès  le  début 
de  selles  abondantes  et  liquides.  Il  en  est  ainsi  plus  spécialement  l’été  et  au 
cours  de  certaines  épidémies. 


880 


MALADIES  AIGUËS  DU  POUMON. 


pneumonie  bilieuse  de  Stoll  se  rapporte  à ce  type  de  pneumonies. 

Signalons  encore  dans  ce  chapitre  l’état  de  la  langue  généralement  sèche, 
souvent  rôtie,  les  fuliginosités  des  lèvres  et  du  palais  plus  spéciales  aux  formes 
adynami([ues.  Cette  sécheresse  de  la  bouche  est  une  condition  favorable  au 
développement  de  la  parotidite  et  aussi  du  muguet.  Le  foie  est  quelquefois 
plus  gros.  VicLère  n’est  pas  rare.  On  le  dit  plus  fréquent  dans  les  pneumonies 
droites  et  les  pneumonies  du  sommet.  On  a invoqué  pour  l’expliquer  la  con- 
gestion passive  ou  active  du  foie,  la  propagation  de  l’intlammation  , le  catarrhe 
des  conduits  biliaires. 

La  raie  peut  être  augmentée  de  volume,  Stortz,  élève  de  Gerhardt,  a pu 
reconnaître  souvent  cette  augmentation  : 45,2  pour  100. 

Gerhardt  a trouvé  dans  un  quart  des  cas  une  augmentation  du  volume  des 
ganglions  lymphatiques. 

Pendant  le  cours  de  la  pneumonie.  Vurine  est  en  général  peu  abondante. 
Elle  est  plus  foncée  et  laisse  déposer  un  sédiment  rougeâtre.  Elle  renferme 
un  chilTre  considérable  d’urée,  qui  a pu  s’élever  à 70  grammes.  On  y trouve 
très  souvent  une  faible  quantité  d’albumine.  Les  chlorures  sont  beaucoup 
diminués,  et  bien  que  cette  diminution  s’observe  dans  d’autres  maladies  aiguës, 
elle  n’atteint  pas  d’ordinaire  dans  celles-ci  un  chiffre  aussi  bas.  Cette  faible 
quantité  de  chlorures  urinaires  ne  saurait  être  expliquée  par  l’alimentation 
insuffisante,  et  tient  peut-être  à la  rétention  de  ce  corps  au  niveau  de  l’exsudât 
intra-alvéolaire. 

Au  moment  de  la  crise,  l’urine  est  émise  en  quantité  plus  considérable,  et  il 
peut  y avoir  une  véritable  polyurie.  Cette  urine  de  la  crise  est  encore  fort 
sédimenteuse.  On  y trouve  une  surabondance  d’acide  urique  et  des  matériaux 
extractifs. 

Au  moment  de  la  convalescence,  l'urine  a repris  ses  caractères  normaux. 

Roger  et  Gaume  ont  signalé  la  faiblesse  du  coefficient  urotoxique  au  cours 
de  la  pneauîonie.  Cette  toxicité  devient  au  contraire  très  considérable  après  la 
crise.  11  y aurait  donc  rétention  de  matériaux  toxiques  au  cours  de  la  pneu- 
monie. 

Dans  certains  cas,  l’urine  renferme  une  quantité  notable  d’albumine.  Il  s’agit 
souvent  alors  de  véritables  néphrites,  dans  lesquelles  l’examen  microscopique 
démontre  la  présence  de  cylindres,  de  globules  rouges  et  de  globules  blancs. 

Celte  népbrite  compliquant  une  pneumonie,  peut  déterminer  un  œdème  et 
une  anasaripie  généralisée  (Bartels).  Elle  donne  rarement  lieu  à des  accidents 
urémiques.  Elle  se  termine  presque  toujours  par  guérison,  qui  peut  se  faire 
attendre  (pielques  mois.  Leyden  a dit  que  la  terminaison  par  népbrite  chro- 
nique, maladie  de  Bright  confirmée,  est  exceptionnelle. 

Les  fonctions  cérébrales  sont  souvent  altérées  dans  la  pneumonie,  et  cela  dans 
des  proportions  Iden  différentes,  allant  de  la  simple  céphalalgie  avec  ou 
sans  agitation  et  insomnie,  au  délire  de  parole  et  d’actions,  aux  convulsions 
et  au  coma. 

Les  causes  de  ces  désordres  sont  complexes,  et  il  faut  invoquer,  tantôt 
fhyperthermie,  tantôt  l’intoxication,  souvent  finllammation  des  méninges. 
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Louis  a trouvé  le  délire  dans  18  cas  sur  86;  un  cas  sur  0 dans  les  pneu- 
monies qui  se  sont  terminées  par  guérison,  1 sur  4 dans  les  pneumonies  ter- 
minées par  la  mort.  On  s’accorde  à le  considérer  comme  plus  fréquent  dans 
la  pneumonie  du  sommet. 

Le  délire  est  surtout  fréquent  chez  les  enfants,  et  dans  les  pneumonies  à 
évolution  rapide  avec  ascension  brusque  et  considérable  de  la  température.  On 
l’observe  fréquemment  chez  les  sujets  surmenés  et  chez  les  alcooliques  où  il 
peut  prendre  la  forme  de  delirium  tremens.  Il  convient  encore  d’insister  sur  le 
délire  par  anémie  cérébrale,  qui  peut  apparaître  au  moment  de  la  crise  ou  dans 
les  premiers  jours  qui  la  suivent.  Ce  délire  peut  être  très  violent  et  contraster 
avec  l’apparence  débile,  épuisée  du  sujet. 

Les  phénomènes  paralytiques  consécutifs  à la  pneumonie  ont  été  étudiés 
par  Macario,  Gubler,  Charcot,  Stephan,  et  tout  récemment  par  M.  Boulloche. 

Cet  auteur  distingue  deux  ordres  de  paralysies,  celles  de  la  période  aiguë, 
celles  de  la  période  de  convalescence. 

Dans  la  période  aiguë,  la  paralysie  affecte  presque  toujours  le  type  hémi- 
plégique. L’hémiplégie  s’accompagne  souvent  d’aphasie.  Elle  est  presque  tou- 
jours mortelle  chez  le  vieillard,  elle  guérit  assez  souvent  chez  l’adulte.  Chez  le 
vieillard  il  s’agit  le  plus  ordinairement  d’une  ischémie  cérébrale  préparée  de 
longue  date  par  les  lésions  athéromateuses  des  artères  cérébrales  (Lépine). 
Plus  rarement  il  y a des  lésions  grossières  de  l’encéphale  (ramollissement,  pla- 
ques de  méningite.  L’hémiplégie  curable  de  l’adulte  est  sans  doute  quelquefois 
d'origine  hystérique  (Rendu  et  Boulloche). 

Les  paralysies  de  la  convalescence  sont  habituellement  des  paralysies  dif- 
fuses avec  une  tendance  marquée  à se  localiser  aux  membres  inférieurs.  Il  y a 
peu  de  troubles  de  la  sensibilité,  quelquefois  de  l’atrophie  musculaire.  Elles 
guérissent  presque  toujours  sans  laisser  de  trace.  Elles  offrent  la  plus  grande 
analogie  avec  les  paralysies  consécutives  aux  autres  maladies  infectieuses  et 
en  particulier  la  diphthérie.  Elles  paraissent  comme  celle-ci  de  nature  toxique. 

On  a vu  dans  quelques  cas  succéder  à la  pneumonie  une  sclérose  en  plaques 
(Richard  et  Marie)  ou  une  névrose  simulant  la  sclérose  en  plaques  (Jaccoud). 

Modifications  de  la  peau.  — Nous  devons  signaler  ici  la  rougeur  de  la  pom- 
mette qui  occupe  ordinairement  le  côté  correspondant  de  la  pneumonie,  mais 
qui  exceptionnellement  peut  siéger  du  côté  opposé.  Cette  rougeur  de  la  pom- 
mette est  plus  marquée  dans  la  pneumonie  du  sommet.  Gubler  attribue  cette 
rougeur  à une  paralysie  vasomotrice  réflexe. 

Dans  un  tiers  au  moins  des  cas,  la  pneumonie  s’accompagne  d’ùerpès.  Celui- 
ci  occupe  ordinairement  la  lèvre  supérieure  et  le  pourtour  des  narines  du  côté 
correspondant  à la  pneumonie.  Il  forme  3 ou  4 groupes  composés  de  4 ou 
.3  vésicules  de  dimensions  variables,  souvent  rompues  ou  desséchées  au  bout 
de  peu  de  temps.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  l’éruption  plus  abondante,  des  groupes 
de  vésicules  apparaissant  sur  d’autres  points  de  la  face,  la  joue,  l’oreille,  le 
cou.  On  a vu  même  l’herpès  facial  être  remplacé  par  de  l’herpès  des  membres 
inférieurs,  des  organes  génitaux,  de  la  région  anale.  L’herpès  a été  considéré 
par  Grisolle  comme  un  phénomène  critique.  Mais  il  apparaît  presque  toujours 
au  cours  de  la  période  aiguë,  du  au  5®  jour.  Peut-on  lui  accorder  une  valeur 
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pronostique?  Geisler  a essayé  de  rétablir  en  montrant  qu’à  Leipzig,  182  pneu- 
monies avec  herpès  ont  donné  une  mortalité  de  9,50  pour  100;  tandis  que  les 
décès  ont  atteint  un  chifl’re  de  29,5  pour  100  sur  259  pneumonies  dans  les- 
({uelles  il  n’y  avait  pas  d’herpès.  On  ne  saurait  expliquer  cette  différence 
par  la  rareté  relative  de  l’herpès  chez  les  pneumoniques  adultes,  car  chez  les 
sujets  de  plus  de  50  ans,  la  mortalité  a été  de  20  pour  100  quand  il  y avait 
de  l'herpès,  de  55,2  pour  100  quand  celui-ci  manquait. 

L’herpès  dans  la  pneumonie  a encore  une  valeur  diagnostique  incontestable. 
Plus  d’une  fois  le  clinicien,  mis  en  éveil  par  ce  seul  symptôme,  pourra  être 
amené  à reconnaître  une  pneumonie  centrale.  Si  l’on  a pu  dire  en  effet  que 
l'herpès  labial  est  une  altération  banale  pouvant  compliquer  les  affections  les 
plus  diverses,  force  est  de  reconnaître  qu’il  n’en  est  aucune  où  il  soit  aussi 
fréquent  que  dans  la  pneumonie,  sauf  peut-être  l’accès  de  fièvre  intermit- 
tente. 


IV 

MARCHE.  — TERMINAISONS 

La  terminaison  habituelle  de  la  pneumo7iie  est  la  guérison.  Cette  guérison 
se  produit  ordinairement  par  crise.  L’abaissement  rapide  de  la  température 
coïncide  en  général  avec  un  amendement  marqué  des  troubles  généraux  et 
fonctionnels.  En  même  temps  il  y a une  modification  marquée  de  symptômes 
locaux.  L’apparition  de  râles  de  retour,  la  diminution  du  souffle  indiquent  les 
transformations  de  l’exsudât.  Celui-ci  ne  disparaît  pas  du  jour  au  lendemain. 
Il  doit  être  en  partie  expectoré,  en  partie  résorbé,  et  de  là  vient  que  les  signes 
physiques  peuvent  survivre  longtemps  après  le  retour  de  la  température  au 
taux  normal  et  alors  que  la  convalescence  est  depuis  plusieui's  jours  pleine- 
ment affirmée. 

Nous  avons  indiqué  5 à 9 jours  comme  la  durée  habituelle  de  la  période 
fébrile  de  la  pneumonie  et  montré  la  fréquence  relative  des  diverses  dates  de 
la  crise. 

L'étude  du  pneumocoque  aiissi  bien  in  vitro  que  dans  le  foyer  pneumonique 
et  dans  les  produits  expectorés  nous  rend  compte  du  mécanisme  de  la  crise.  La 
crise  correspond  ci  une  atténuation  rapide  et  très  marquée  des  pneumocoques.,  ci 
la  mort  de  beaucoup  d'entre  eux. 

Cultivé  sur  les  milieux  solides,  le  pneumocoque  ne  peut  être  conservé  que 
si  on  a soin  de  le  transplanter  à brèves  échéances,  et  généralement  passé 
7 jours  cette  transplantation  n’est  plus  possible.  Cette  durée  de  7 jours  in  vitro 
ne  correspond-elle  pas  exactement  avec  la  durée  des  manifestations  pneumo- 
niques chez  l’homme? 

D’autre  part,  Patella(‘)  ponctionne  tous  les  jours  le  foyer  pneumonique  au 
moyen  d’une  seringue  de  Pravaz  et  met  le  suc  pneumonique  en  culture.  Tant 
que  dure  la  fièvre,  le  pneumocoque  se  cultive  et  ces  cultures  sont  virulentes. 

(’)  Patella,  Richerche  batteriologi  sulle  pneiimonite  crouposa  ; Atli  delta  R.  acad.  de 
Roma,  1889. 
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Au  moment  où  la  crise  a eu  lieu,  ces  cultures  sont  impossibles  ou  les  microbes 
obtenus  sont  inolTensifs. 

Antérieurement  à rauteur  italien,  nous-mème  nous  avons  inoculé  à la  souris 
plusieurs  jours  de  suite  la  salive  du  pneumonique  ('). Tant  que  la  pneumonie  dure, 
tant  que  la  crise  n’est  pas  achevée  et  que  la  température  n’a  pas  atteint  le 
chiffre  liypothermique  qui  doit  marquer  le  terme  de  cette  crise,  la  salive  est 
virulente.  Passée  cette  date,  la  salive  est  inoffensive,  et  cependant  elle  n’est  pas 
inactive,  puisqu’elle  confère  l’immunité  vis-à-vis  des  inoculations  ultérieures  de 
matériaux  virulents. 

Cest  sans  aucun  doute  à ce  changement  si  remar<piable  de  la  virulence  du 
pneumocoque  qu'il  convient  d'attribuer  la  guérison  de  la  pneumonie. 

Les  éléments  qui  interviennent  dans  cette  modification  sont  vraisemblable- 
ment complexes. 

Les  observations  suivantes  montrent  la  part  qui  revient  à l' action  prolongée 
de  la  fièvre. 

Fraenkel(^)  a établi  l’influence  de  l’hyperthermie  sur  la  vitalité  et  la  virulence 
du  pneumocoque. 

Une  culture  sur  gélatine  supporte  sans  être  détruite  une  température  de 

10  degrés  pendant  0 heures.  Elle  résiste  72  heures  à une  température  de 

11  degrés  et  succombe  quand  cette  température  est  maintenue  pendant  4 joui's. 
Le  pneumocoque  peut  conserver  sa  vitalité  et  devenir  moins  virulent. 

Une  culture  fraîche  dans  le  bouillon  perd  déjà  sa  virulence  après  un  séjour 
de  24  heures  à 42  degrés,  de  5 jours  à 41  degrés. 

P.  Walther(^)  a étudié  l’iniluence  de  ces  températures,  non  plus  sur  les 
bouillons  de  culture,  mais  sur  les  animaux  inoculés  eux-mèmes.  Il  élève  la  tem- 
pérature des  lapins  à 42  degrés  en  les  plaçant  dans  des  étuves  bien  aérées  dont 
l’air  a une  température  de  3.”)  degrés.  L’animal  supporte  sans  inconvénient  ce 
séjour,  pourvu  ffue,  toutes  les  trois  heures,  on  le  place  pendant  une  demi-heure 
dans  un  milieu  à température  normale. 

Les  animaux  dont  la  température  est  ainsi  maintenue  à une  température  de 
11  à 42  degrés  sont  inoculés  sans  inconvénient  avec  des  cultures  virulentes  de 
pneumocoques.  Si  on  retire  définitivement  les  animaux  de  l’étuve,  ces  pneu- 
mocoques, dont  l’activité  pathogène  a été  suspendue,  mais  qui  ne  sont  pas 
encore  morts,  reprennent  leur  virulence  et  l’animal  finit  par  succomber  à une 
infection  pncumococcique.  Dans  ces  cas  encore  la  mort  sera  beaucoup  plus 
tardive  que  chez  les  animaux  témoins. 

Ces  données  biologiques  et  expérimentales  nous  permettent  de  voir  dans 
l' hyperthermie  l'un  des  agents  principaiix  de  la  terminaison  de  la  pneumonie. 
La  perturbation  précritique,  l’exagération  momentanée  de  la  fièvre  qui  précède 
le  début  de  la  crise,  correspond  sans  doute  à un  effort  de  l'organisme  pour 
détruire  par  l’hyperlhermie  les  pneumocoques  qui  auront  encore  résisté. 

(')  Netter,  Du  microbe  de  la  pneumonie  dans  la  salive;  Société  de  biologie,  29  no- 
^■endu•c  1887. 

(-)  Fraenkel,  Bakteriologische  Mitlheilungen  ; Zeitschrift  fur  Klinische  Medicin,  1886,  X. 
(’)  Waetiier,  Die  Einwirkung  der  künstlichen  Erhôhung  der  Kôi  pertemperalur  auf  den 
Vcrlauf  der  Infection  durch  Pneumonie  diplococccn  ; Archio.  fur  Hygiène,  1891,  XII. 
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Mais  V hyperthermie  nest  pas  le  seul  agent  en  jeu  dans  cette  destruction, 
ou  celle  allénnalion  du  pneumocoque. 

Il  faul  encore  faire  la  part  de  la  phagocytose,  celle  des  poisons  sécrétés  par 
le  microbe  el  en  parliculier  de  V antipneumotoxine  (Klemperer). 

Nous  ne  saurions  davanlage  négliger  l’observalion  inléressanle  de  Palella 
sur  le  changement  de  réaction  du  tissu  pulmonaire.  A la  fin  de  la  pneumonie, 
le  suc  pneumonique  présente  une  réaction  nettement  acide  et  le  pneumocoque 
ne  se  développe  que  dans  un  milieu  légèrement  alcalin. 

Ces  détails  suffisent  à montrer  comment  la  bactériologie  et  la  pathologie 
expérimentale  expliquent  cet  élément  si  singulier  de  la  pneumonie,  sa  durée 
cyclique,  mesurée,  définie. 

Nous  ne  saurions,  d’autre  part,  être  étonnés  que  celte  durée  ne  soit  pas 
constamment  la  même  et  qu’elle  dépende  jusqu’à  un  certain  point  de  la  viru- 
lence du  pneumocoque  et  de  la  résistance  de  l’organisme. 

Nous  savons  aussi  que  ces  modifications  n’ont  lieu  que  dans  le  foyer  hépatisé. 
Or,  les  pneumocoques  peuvent  quitter  ce  foyer,  el,  soit  par  contiguïté,  soit 
])ar  voie  sanguine  ou  lymphatique,  avoir  envahi  d’autres  points,  où  pourra  se 
produire  une  nouvelle  évolution,  d’où  naturellement  une  ou  plusieurs  additions 
au  stade  primitif  de  la  pneumonie  et  une  déviation  notable  du  type  pri- 
mordial. 

Ajoutons  enfin  qu’««/a;  pneumocoques  ont  pu  venir  s'ajouter  d'autres  micro- 
organismes, tels  que  suidout  les  microbes  pyogènes,  d’où  des  modifications 
essentielles  et  dans  les  accidents  locaux  et  dans  les  phénomènes  généraux. 

Ces  données  nous  permettent  de  concevoir  toutes  les  différences  d’allure  de 
la  pneumonie. 

Pneumonies  ralenties  et  pneumonies  prolongées.  Parmi  ces  dernières,  se 
placent  la  pneumonie  à foyers  successifs  et  peut-être  certains  cas  de  la  pneumonie 
érysipélalophlegmoneuse  de  Trousseau.  La  pneumonie  peut  être  prolongée  par 
suite  de  la  coexistence  ou  de  l’apparition  ulléi'ieure  de  déterminations  du 
pneumocoque  sur  d’autres  organes  que  le  poumon.  Ces  déterminations  extra- 
pulmonaires concomitantes  sont  des  cas  de  pleurésies,  de  péricardites,  de  péri- 
tonites, d’otites,  de  méningites  traduisant  la  migration  du  pneumoeoque  par 
voisinage. 

L’endocardite  ulcéreuse,  les  arthrites,  les  abcès,  la  plupart  des  méningites, 
sont  au  contraire  d’une  apparition  plus  tardive. 

Le  sang  a poi’té  en  ces  divers  organes  des  agents  pathogènes  qui  restent  un 
certain  temps  inactifs  et  reprennent  plus  tard  leur  développement.  Dans  ces 
cas,  le  plus  ordinairement,  une  défervescence  en  apparence  légitime  a paru 
marquer  la  fin  de  la  pneumonie  lobaire  et  trois  semaines,  un  mois  ou  davan- 
tage s’écoulent  avant  qu’apparaissent  les  premiers  signes  d’une  détermination 
nouvelle,  dont  le  lien  avec  la  première  a longtemps  été  inconnu. 

Ces  déterminations  extra-pulmonaires  de  l’agent  pathogène  de  la  pneumonie 
nous  paraissent  mériter  une  description  spéciale  pour  laquelle  nous  renvoyons 
à la  fin  de  ce  travail. 

Nous  étudierons  dans  ce  chapitre  les  autres  terminaisons  de  la  pneumonie  : 
le  retard  de  la  résolution,  le  passage  à l’état  chronique,  la  suppuration  du 
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foyer  pneumonique,  la  formation  d’abcès,  l’apparition  d’accidents  pyohémiques. 

Nous  avons  indiqué  la  déliquescence  de  l’exsudât  et  sa  résorption  comme 
la  règle  dans  la  pneumonie,  mais  cette  résolution,  cette  résorption,  peuvent 
être  l'etardées,  entravées,  arrêtées. 

La  pneumonie  peut  présenter  une  résolution  lente.  Les  signes  physiques 
persistent,  sans  modification  appréciable,  des  semaines,  des  mois.  Ces  pneu- 
monies à résolution  lente  peuvent  disparaître  à la  longue,  ne  laissant  aucune 
trace  appréciable. 

Il  est  rare  que  la  pneumonie  passe  à l’état  chronique.  Cette  éventualité  a 
même  été  niée  par  Buhl.  M.  Charcot  a montré  que  la  pneumonie  chronique 
peut  succéder  à la  pneumonie  lobaire  et  qu’un  des  caractères  principaux  de 
cette  pneumonie  chronique,  c’est  l’absence  de  dilatation  des  bronches,  contrai- 
rement à ce  qui  se  passe  dans  la  cirrhose  pulmonaire  qui  suit  la  broncho- 
pneumonie. La  symptomatologie  de  ces  pneumonies  passées  à l’état  chronique 
est  assez  peu  nette. 

Les  sujets  ont  une  fièvre  légère  à exacerbation  vespérale.  Ils  continuent  à 
tousser  et  rendent  des  crachats  tenaces,  peu  abondants.  Ils  ont  peu  d’appétit, 
maigrissent  et  ont  des  sueurs  nocturnes.  L’examen  de  la  poitrine  montre  la 
persistance  des  signes  physiques  sans  grandes  modifications.  Quelquefois  on 
voit  apparaître  des  signes  cavitaires.  Ces  malades  s’affaiblissent  de  plus  en 
plus  et  prennent  l’apparence  de  sujets  tuberculeux.  Des  examens  répétés  des 
produits  expectorés  sont  nécessaires  pour  déterminer  s’il  n’y  a point  en  même 
temps  tuberculose  pulmonaire.  Nous  verrons  que  le  bacille  de  Koch  peut 
envahir  secondairement  un  foyer  pneumonique. 

La  pneumonie  peut  se  terminer  par  suppuration.  Celle-ci,  bien  différente  de 
l’hépatisation  grise,  peut  se  présenter  sous  forme  d’infiltration  purulente  ou 
d’abcès. 

Le  passage  à Yinfiltration  purulente  n’est  pas  rai*e  chez  les  débilités,  les 
cachectiques,  les  surmenés,  dans  les  pneumonies  secondaires.  Les  symptômes 
sont  très  obscurs.  Laënnec  insiste  sur  la  signification  fâcheuse  de  gros  râles 
apparaissant  au  moment  des  râles  de  retour.  Nous  avons  déjà  indiqué  les  carac- 
tères de  l’expectoration  jus  de  pruneaux,  qui  correspond  presque  toujours  à 
cette  transformation  purulente.  L’infiltration  purulente  survient  en  général  au 
bout  de  6 à 10  jours.  Ranvier  l'a  vue  s’établir  en  moins  de  .")  jours. 

Quelquefois,  au  lieu  d’être  infiltré,  le  pus  se  collecte  et  il  y a abcès.  Ces  abcès 
du  poumon  surtout  observés  dans  les  pneumonies  du  sommet  donnent  lieu 
d’abord  à peu  de  signes.  Le  malade  présente  une  défervescence  à date  régulière, 
parfois  complète.  Au  bout  d’une  ou  deux  semaines  il  est  repris  de  frissons,  de 
fièvre,  de  toux,  et  à la  suite  d’une  quinte  violente  avec  sentiment  de  suffocation 
il  rejette  une  certaine  quantité  de  pus  verdâtre  à odeur  fade.  On  arrive  quel- 
([uefois  à déterminer  le  siège  de  l’abcès  par  l’auscultation  ou  la  percussion.  La 
vomique  est  suivie  d'un  soulagement  marqué  qui  peut  être  définitif,  mais  le 
plus  ordinairement  le  malade  présente  de  nouvelles  reprises  d’accidents  analo- 
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gués.  A la  longue  l’expectoration  purulente,  au  lieu  de  se  faire  par  intervalles, 
devient  continue.  Le  sujet  s’affaiblit,  maigrit.  Souvent  dans  ces  cas  l’expec- 
toration revêt  ultérieurement  le  caractère  gangreneux.  Ces  abcès  pulmonaires 
consécutifs  à la  pneumonie  ont  fait  quelquefois  l’objet  d’interventions  chirur- 
gicales. MM.  Spillman  et  Haushalter  ont  rassemblé  10  observations  dans  lesquel- 
les il  a été  fait  une  pneumotomie.  Il  est  souvent  difficile  de  déterminer  si  dans 
ces  cas  il  s’agit  réellement  d’abcès  du  poumon,  et  non  de  pleurésie  purulente 
enkystée.  Nous  verrons  que  celle-ci  n’est  pas  rare  après  la  pneumonie. 

La  suppuration  du  foyer  pneumonique  n'est  que  bien  exceptionnellement,  si 
tant  est  que  la  chose  soit  possible,  le  fait  du  pneumocoque.  Elle  indique  presque 
toujours  que  d'autres  agents  pathogènes,  les  organismes  habituels  de  la  sujpni- 
ration,  sont  venus  se  joindre  à celui-ci{^). 

L’association  au  pneumocoque  des  staphylocoques  et  du  streptocoque  n’est 
nullement  rare. 

Sur  76  pneumonies  étudiées  par  nous,  nous  avons  trouvé,  à côté  du  pneu- 
mocoque, le  staphylocoque  doré  25  fois,  dont  : 

20  sans  autre  addition, 

5 avec  le  streptocoque, 

2 avec  le  bacille  de  Friedlaender  ; 
le  streptococcus  pyogenes  9 fois, 

5 sans  autre  mélange, 

5 fois  avec  le  staphylocoque, 

1 avec  le  bacille  de  Friedlaender. 

Signalons  pour  mémoire  l’association  du  pneumocoque  et  du  pneumo-bacille 
observée  7 fois  (4  fois  le  pneumo-bacille  n’était  pas  accompagné  d’une  troisième 
espèce). 

Cette  association  des  organismes  pyogènes  classiques  est  des  plus  importantes. 
Elle  n'explique  pas  seulement  la  transformation  puridente  du  poumon;  elle 
fournit  la  clef  d'infections  pyohémicjues  succédant  à la  pneumonie.  M.  Jaccoud 
a signalé  cette  terminaison  de  la  pneumonie  en  publiant  deux  faits  dont  nous 
avons  fait  l’examen  bactériologique.  Dans  le  premier,  la  pneumonie  a été  suivie 
d’infections  à streptocoques  ayant  produit  des  arthrites  du  genou,  de  l’épaule,  et 
une  endocardite  végétante.  Dans  le  second,  il  s’agissait  d’une  infection  générale 
à staphylocoques  avec  abcès  du  myocarde,  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 
Nous  avons  encore  rapporté  une  observation  personnelle  de  méningite  sup- 
purée  à streptocoques  compliquant  une  pneumonie  terminée  par  abcès.  Nous 
possédons  une  observation  encore  inédite  où  une  infection  streptococcique 
métapneumonique  a donné  lieu  à des  arthrites  multiples,  une  autre  dans  laquelle 
une  pleurésie  à streptocoques  a succédé  à une  pneumonie.  Il  importe  de 
tenir  compte  de  ces  faits  et  de  ne  pas  rapporter  sans  examen  microbien  à une 
infection  pneumococcique  toutes  les  inflammations  et  suppurations  extra-pul- 
monaires succédant  à une  pneumonie.  Il  est  bien  difficile  de  donner  des  signes 
propres  à ces  complications.  Nous  devons  cependant  insister  sur  l’allure 

(')  Foa  et  Rattone  pensent  que  les  abcès  du  poumon  sont  dus  à l’intervention  des  agents 
pyogènes.  Patella  admet  qu’ils  sont  la  conséquence  d’embolies  ou  de  thromboses  des 
vaisseaux  du  poumon. 
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presque  toujours  intermittente  de  la  fièvre  dans  ces  cas,  sur  la  présence  de 
leucocytes  en  grande  quantité  dans  le  sang.  L’examen  bactériologique  des 
liquides  inllammatoires,  du  sang  ou  même  du  suc  pulmonaire  pourra  quelque- 
fois fournir  de  précieux  renseignements. 

La  transformation  caséeuse  d'une  pneumonie  lobaire  avait  été  considérée 
comme  possible  par  Niemeyer.  Elle  était  dès  cette  époque  contestée  par  Char- 
cot et  par  Buhl.  Le  professeur  de  Munich  s’efforçait  en  effet  de  démontrer  que 
la  lésion  anatomique  qui  devient  le  point  de  départ  de  la  pneumonie  dite 
caséeuse  est  de  nature  tout  à fait  différente  de  fa  pneumonie  lobaire  (pneu- 
monie desquamative).  On  sait  aujourd’hui  que  les  lésions  de  la  pneumonie 
caséeuse  sont  imputables  au  bacille  de  Koch.  Pour  que  la  tuberculose  envahisse 
un  foyer  occupé  par  la  pneumonie  il  faut  que  des  bacilles  de  Koch  pénètrent 
dans  ce  foyer.  L’infection  pneumococcique  ne  peut  entraîner  à elle  seule  les 
lésions  caséeuses  et  tuberculeuses.  Des  altérations  tuberculeuses  pourroni 
apparaître  dans  un  lobe  qui  a été  récemment  le  siège  d’une  pneumonie  et  cela 
dans  deux  conditions.  Il  pourra  y avoir  réveil  de  foyers  tuberculeux  dissé- 
minés dans  l’organe  avant  l’envahissement  par  la  pneumonie.  Il  pourra  y avoir 
fixation  des  bacilles  après  la  terminaison  de  l’infection  pneumococcique.  Cet 
envahissement  secondaire  sera  naturellement  beaucoup  plus  à craindre  quand 
la  pneumonie  aura  mis  un  long  temps  à se  résoudre  que  dans  les  cas  où  la 
résolution  aura  été  complète  dans  le  délai  habituel.  Dans  le  premier  cas  l’alté- 
ration du  poumon  le  constitue  en  « lieu  de  moindre  résistance  » et  favorise  l’en- 
vahissement par  le  bacille  de  Koch. 

La  terminaison  de  la  pneumonie  par  gangrène  pulmonaire  acceptée  par  Laën- 
nec, Andral,  Béhier,  Graves,  Leyden,  etc.,  est  contestée  par  de  nombreux 
auteurs  tels  que  Grisolle,  Woillez,  Lépine,  Germain  Sée.  Le  début  souveni 
aigu  de  la  gangrène  pulmonaire,  l’importance  de  la  fièvre,  la  présence  de 
lésions  inflammatoires  à la  périphérie  du  foyer  sphacélé  ont  sans  doute  souveni 
prêté  à confusion  et  fait  accepter  une  origine  pneumonique  à des  gangrènes 
pulmonaires  primitives. 


V 

FORMES  ET  VARIÉTÉS  DE  LA  PNEUMONIE 

Dans  la  pneumonie,  plus  peut-être  que  dans  toute  autre  maladie,  l’observa- 
tion clinique  montre  combien  il  est  difficile  île  donner  un  tableau  général  s’ap- 
pliquant à tous  les  cas. 

Les  formes  de  la  pneumonie  sont  multiples  et  diverses  et,  après  avoir  donné 
une  description  générale  commune  de  la  maladie,  nous  devons  passer  à l’étude 
de  ses  formes. 

Ces  formes  ont  été  multipliées  à l’infini,  et  nous  ne  saurions  les  décrire  toutes. 

D’une  façon  générale  elles  nous  paraissent  pouvoir  être  rangées  sous  trois 
chefs  principaux  qui  correspondent  précisément  assez  avec  ceux  qui  ont  servi 
de  base  à notre  classification  étiologique. 
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a.  F’ormcs  en  rapport  avec  les  qualités  du  pneumocoque  : 

1°  Forme  classique  inflammatoire; 

2°  Forme  adynamique,  tyj)lioïde,  infectieuse; 

ô“  Forme  abortive. 

b.  Variétés  en  rapport  avec  les  conditions  anatomiques  : 

Pneumonie  centrale  ; 

— du  sommet; 

— double  ; 

— massive. 

c.  Influence  du  terrain  : 

Enfants. 

Vieillards. 

Femmes  enceintes. 

Nourrices. 

Alcoolisme. 

Diabète. 

Albuminurie. 

Fièvre  typhoïde. 

Grippe. 

Rhumatisme. 

Infection  palustre. 

Tuberculose. 

Affections  cérébrales. 

Aliénation  mentale. 

Cachexie. 

En  regard  de  la  pneumonie  à type  franchement  intlammatoire  que  nous 
avons  voulu  décrire  tout  d’abord,  il  convient  de  placer  un  nombre  considérable 
de  cm  dam  lesquels  ce  qui  domine  c'est  l'asthénie,  l' adynamie.  On  sait  en  quoi 
consiste  cet  état,  désigné  souvent  sous  le  nom  d’état  typhoïde,  et  que  caracté- 
risent au  premier  chef  l’affaiblissement  des  forces,  l’expression  d’insouciance  ou 
de  prostration  du  visage,  la  sécheresse  des  narines  et  de  la  langue,  les  fuligi- 
nosités des  gencives,  l’élévation  marquée  et  continue  de  la  fièvre.  Ces  modifica- 
tions de  l’état  général  prennent  ici  le  premier  plan  et  peuvent  masquer  com- 
plètement les  symptômes  fonctionnels.  Le  point  de  côté  est  nul,  la  toux  est 
rare,  les  inspirations  ne  sont  pas  très  fréquentes. 

Le  début  de  ces  pneumonies  est  très  rarement  brusque.  Il  y a une  période 
prodromique  d’une  durée  variable  de  4 à 10  jours,  qui  est  caractérisée  par  une 
altération  progressive  de  la  santé,  une  débilité  croissante,  très  souvent  de  la 
diarrhée.  Le  frisson  peut  manquer  tout  à fait,  auquel  cas  il  est  très  difficile  de 
fixer  la  date  initiale  du  processus  pneumonique.  Le  frisson  unique  violent  est, 
du  reste,  tout  à fait  exceptionnel  et  il  estremplacé  par  de  petits  frissons  répétés. 

La  rate  est  ordinairement  augmentée  de  volume.  11  y a souvent  de  l’ictère. 
L’albuminurie  est  habituelle. 

Ces  pneumonies  adynamiques  frappent  surtout  les  sujets  débilités  par  la 
misère,  les  excès,  les  privations.  On  a dit  à tort  qu’elles  sont  plus  fréquentes 
en  été.  Elles  se  voient  en  toute  saison.  Elles  prennent  souvent  une  allure  épi- 
démique. 

La  pneumonie  asthénique  s’accompagne  plus  souvent  que  la  pneumonie 
inflammatoire  de  complications  frappant  divers  organes  et  appareils  fort  éloi- 
gnés du  poumon. 

M.  Sée  propose  de  donner  à cette  pneumonie  le  nom  de  pneumonie  à ten- 
dance envahissante  ou  infectante. 


Conditions  idiysiologiqiips 

Conditions  pathologiques  ; Intoxications. 


Maladies  infectieuses. 


Lésions  locales  . . . 
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La  jjneumonie  adynamique  est  due,  comme  la  pneumonie  la  plus  simple,  à la 
localisation  du  pneumocoque  dans  le  poumon.  i\Iais  le  microbe  ne  reste 
pas  cantonné  dans  le  foyer,  il  pénètre  dans  le  sang  et  se  fixe  ainsi  dans  les 
organes  les  plus  divers. 

La  pneumonie  peut,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  présenter  une  durée 
inférieure  ci  la  moyenne  de  o à 9 jours,  durée  habituelle  de  la  pneumonie.  On 
réserve  le  nom  de  pneumonie  abortive  aux  pneumonies  durant  moins  de  4 jours. 

Ces  pneumonies  abortives  débutent  avec  la  môme  brusquerie,  la  même  vio- 
lence que  la  pneumonie  ordinaire.  Le  thermomètre  y atteint  des  chiffres  aussi 
élevés.  Les  signes  physiques  ne  sont  pas  différents,  bien  que,  généralement,  le 
souffle  soit  moins  intense  et  affecte  rarement  le  caractère  tubaire.  Les  crachats 
sont  colorés.  La  défervescence  s’établit  d’une  façon  aussi  rapide  et  aussi  com- 
plète. Ces  formes  abortives  s’accompagnent  très  souvent  d’herpès.  C’est  à ces 
cas  que  Marotte  applique  l’expression  de  synoque  pneumonique,  Wunderlich 
de  pneumonie  éphémère,  Bernheim  de  fébricule  j^neumonique.  Ces  cas  ne  sont 
pas  rares  chez  les  vieillards  et  les  enfants.  Il  est  parfois  fort  difficile  de  les 
distinguer  de  la  congestion  pulmonaire  aiguë.  Dans  l’état  présent  de  nos 
connaissances  bactériologiques,  les  limites  de  cette  dernière  maladie  sont 
encore  insuffisamment  tracées. 

Nous  consacrerons  peu  de  développements  aux  variétés  de  la  pneumonie  en 
rapport  avec  des  conditions  physiques  de  siège,  d’étendue,  de  participation 
plus  marquée  d’altérations  des  bronches  ou  de  la  plèvre. 

Ce  sont  là,  en  tout  cas,  de  simples  variétés  auxquelles  il  ne  convient  pas 
d’accorder  le  terme  de  formes,  comme  l’on  fait  assez  souvent. 

On  ne  sera  pas  surpris  que  dans  la  pneumonie  centrale  on  reste  plusieurs 
jours  avant  de  percevoir  les  signes  physiques  masqués  au  début  sous  la 
couche  de  poumon  sain  qui  les  sépare  de  sa  surface  pleurale.  C’est  dans  le 
diagnostic  de  ces  pneumonies  (jue  l’on  apprécie  l’importance  des  symptômes 
généraux,  que  l’on  sait  tirer  parti  d’un  crachat  pneumonique,  de  la  trace  d’une 
éruption  d’herpès. 

La  pneumonie  du  sommet  ne  mérite  pas  non  plus  d’etre  considérée  comme 
une  forme.  Elle  n’a  de  caractères  spéciaux  que  lorsqu’elle  frappe  en  effet  un 
vieillard,  un  alcoolique,  un  débilité.  Dans  ces  cas,  la  localisation  au  sommet 
est  habituelle.  Mais  les  caractères  de  cette  pneumonie  tiennent  à la  qualité 
du  sujet  et  non  au  siège  de  la  maladie,  et  la  pneumonie  de  l’enfant  conserve 
toute  sa  bénignité  quand  elle  occupe  le  sommet,  son  siège  si  fréquenté  cet  âge. 

La  j)neumonie  double,  dans  laquelle  les  deux  côtés  des  poumons  sont  touchés 
successivement,  a une  durée  et  une  gravité  plus  grandes.  Mais  chacun  des 
foyers  se  comporte  comme  s'il  était  seul,  et  il  n’y  a guère  encore  lieu  à création 
d’une  forme. 

La  pneumonie  érysipélato-p)hlegmoneuse  de  Trousseau,  ou  pneumonie  migra- 
trice ou  à foyers  successifs,  n’est  vraisemblablement  pas  une  pneumonie  vraie 
et  se  rapporte  sans  doute  à une  broncho-pneumonie  à streptocoques. 
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La  pneumonie  massive  de  Grancher  est  caractérisée  anatomiquement  par  le 
développement  de  concrétions  fdjrinenses  dans  les  grosses  bronches.  L’oblité- 
ration de  ces  dernières  modifie  complètement  les  signes  physiques.  Non  seule- 
ment il  n’y  a ni  expectoration,  ni  sourtle,  ni  râles  ; mais  les  vibrations  thoraciques 
sont  abolies  et  la  matité  même  est  vraiment  absolue  et,  comme  dans  les  cas  de 
pleurésie  avec  épanchement,  elle  coïncide  avec  une  abolition  complète  de 
l’élasticité  à la  percussion.  Les  erreurs  de  diagnostic  dans  cette  variété  sont  la 
règle,  et  elles  ne  pourraient  être  évitées  que  dans  les  cas  rares  où  les  concré- 
tions bronchiques  parviendraient  à être  expulsées  par  l’expectoration  permet- 
tant de  nouveau  l’apparition  des  signes  habituels  de  la  pneumonie. 

Uâge  des  sujets  imprime  dans  bien  des  cas  sa  marque  dans  la  manière 
d’être  des  pneumonies. 

La  pneumonie  de  l'enfant  ne  se  distingue  pas  seulement  par  l’absence 
d’expectoration  qui  nous  prive  à cet  âge  d’un  précieux  renseignement.  La 
pneumonie  des  enfants  se  caractérise  par  une  intensité  remarquable  des  phé- 
nomènes généraux  et  surtout  des  phénomènes  nerveux.  Rilliet  et  Barthez  ont 
bien  fait  connaître,  sous  le  nom  de  pneumonies  cérébrales,  des  pneumonies 
dans  lesquelles  les  troubles  nerveux  prennent  le  pas  sur  les  manifestations 
respiratoires.  Ils  en  distinguent  deux  formes  : la  forme  éclamptique  et  la 
forme  mémngitique.  Ces  épithètes  font  pressentir  leurs  principaux  caractères. 
Dans  la  première,  les  convulsions  sont  tantôt  générales,  tantôt  partielles.  Dans 
la  forme  méningitique  on  note  tous  les  signes  principaux  de  la  méningite  : 
céphalalgie,  délire,  vomissements,  constipation.  L’élévation  notable  de  la  tem- 
pérature, l’accélération  des  mouvements  respiratoires,  empêcheront  de  croire  à 
une  méningite  tuberculeuse.  L’absence  de  la  raideur  de  la  nuque,  du  strabisme 
permettront  d’autre  part  de  repousser  le  diagnostic  de  méningite  aiguë.  Les 
signes  physiques,  absents  les  premiers  jours,  ne  tarderont  pas  à être  reconnus 
si  on  les  cherche  bien. 

La  pneumonie  franche  des  enfants  est  essentiellement  bénigne,  mais 
M.  d’Espine  a dit  avec  raison  qu’il  ne  faut  pas  aller  trop  loin  dans  ce  sens,  il 
y a des  cas  mortels  et  il  en  a,  pour  sa  part,  rencontré  deux  dans  son  service. 
Dans  ces  cas,  la  mort  correspond  presque  toujours  à une  infection  très  intense. 

L'âge  avancé  imprime  souvent  à son  tour  des  caractères  spéciaux  à la  pneu- 
monie. Ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Gillette,  chez  le  vieillard  comme  chez  l’en- 
fant, il  peut  y avoir  défaut  de  corrélation  entre  la  lésion  locale  et  les  phéno- 
mènes généraux;  exagéi’ée  à son  maximum  dans  l’enfance,  la  réaction  se  trouve 
dans  la  vieillesse  amoindrie  au  minimum.  De  là  des  formes  insidieuses  ou 
latentes.  Hourman  et  Dechambre  ont  insisté  sur  ces  vieilles  femmes  de  la  Sal- 
pêtrière qui  se  lèvent,  font  leur  lit,  se  promènent,  mangent  comme  à l’ordi- 
naire, puis  se  sentent  un  peu  fatiguées,  se  penchent  sur  le  lit  et  expirent;  et, 
à leur  autopsie,  on  trouve  une  hépatisation  grise  très  marquée.  Dans  une  autre 
série  de  cas,  la  pneumonie  se  présente  avec  les  apparences  d’une  apoplexie 
cérébrale  avec  l’ésolution  complète  de  coma  ou  sous  l’aspect  d’une  hémiplégie 
avec  ou  sans  contractions.  Dans  ces  pneumonies  à forme  apoplectique  et  hémi- 
plégique, il  y a anémie  cérébrale  localisée  et  cette  anémie  va  souvent  jusqu’au 
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ramollissement.  M.  Lépinc  a consacré  sa  thèse  à l'élude  de  l’hémiplégie  pneu- 
monique. 

Grisolle  a cherché  à déterminer  rinlluence  de  la  pneumonie  sur  la  marche 
de  la  grossesse  et  l’analyse  de  7 observations  personnelles  et  1 1 observations 
trouvées  dans  les  recueils  scientifiques,  l’amène  à celte  conclusion  que  la  pneu- 
monie est  très  redoutable  pour  les  femmes  grosses. 

Celles-ci  ont  succombé  dans  le  rapport  de  8 sur  18,  et  dans  la  moitié  des 
cas  il  y eut  avortement  ou  accouchement  prématuré. 

Grisolle  cependant  est  disposé  à croire  que  ces  chiffres  sont  trop  élevés;  les 
recueils  ne  fournissant  guère  que  des  faits  graves.  Les  publications  ultérieures 
ont  au  contraire  eu  pour  principal  but  de  démontrer  la  bénignité  relative  de  la 
pneumonie  au  cours  de  la  grossesse  et  pour  la  mère  et  pour  l’enfant.  Nous 
citerons  surtout  à ce  propos  Gusserow  qui  donne  l’histoire  de  2 cas  de 
pneumonie  survenue,  l’une  au  7'^,  l’autre  au  dernier  mois  de  la  grossesse,  cas 
terminés  par  guérison.  Dans  l un  des  cas,  l’accouchement  d'un  enfant  vivant 
n’eut  lieu  qu’après  la  crise.  Dans  l’autre,  le  cours  de  la  grossesse  ne  fut  pas 
entravé.  Fasbender,  dans  la  clinique  de  MannkoplT,  a relevé  sur  7 cas  un  seul 
décès  d’enfant  avec  guérison  de  toutes  les  mères. 

Brieger  enfin  a observé  0 cas  de  pneumonie  à des  époques  variant  de 
6 semaines  à 9 mois.  Dans  tous  ces  cas  la  mère  a guéri.  La  grossesse  a suivi 
son  cours  dans  les  cas  oii  elle  était  peu  avancée  el  dans  les  autres  l’enfant  est 
venu  au  monde  vivant. 

Les  notions  sur  la  nature  parasitaire  de  la  pneumonie  devaient  attirer  l’at- 
tention sur  un  côté  particulier  de  la  question  : celui  de  la  transmission  possible 
de  la  mère  à l'enfant.  La  pathologie  expérimentale  a fourni  la  première 
démonstration  de  cette  transmissibilité  à Netter  el  à Foà  el  Utfredozzi.  Nous 
possédons  maintenant  des  faits  probants  dans  la  pathologie  humaine.  Le  pre- 
mier bien  complet  a été  publié  par  nous  en  1880  (*).  Une  mère  atteinte  d'une 
pneumonie  qui  se  termina  par  une  guérison,  accoucha  d’un  enfant  à terme  qui 
succomba  le  U jour  présentant  une  pneumonie  avec  pleurésie,  péricardite  et 
méningite  cérébro-spinale  suppurée.  Dans  tous  ces  organes  on  trouva  le 
pneumocoque.  J’ai  cité  dans  mes  travaux  des  faits  analogues  moins  complè- 
tement étudiés  au  point  de  vue  bactériologique  par  Strachan,  Thorner,  IMar. 
chand.  Depuis,  notre  observation  a été  suivie  de  cas  analogues  publiés  par 
Lévy  ('2)  (o  jours),  Viti("’)  ((Ki  heures)  et  Birsch  Hirschfeld  (18  heures). 

Dans  certains  cas  où  il  y a eu  avortement  de  fœtus  moins  avancés,  Foà  et 
Ulfredozzi,  Birsch  Hirschfeld  ont  pu  aussi  constater  l’existence  d’uneGnfection 
à pneumocoques. 

La  transmission  de  la  pneumonie  au  fœtus  est  donc  absolument  établie. 

Nous  avons  vu  qu’elle  est  loin  d'élre  constante.  C’est  qu’elle  n'est  possible 
que  dans  le  cas  d'infection  générale  mettant  des  pneumocoques  en  circulation 
dans  le  sang.  Or,  la  pneumonie  de  l’homme  est  généralement  locale. 

(')  Netter,  Transmission  inira-utérinc  de  la  pneumonie  et  de  rinl'ection  pneumococcique. 
Société  de  biologie,  9 mars  1889. 

(-)  Lévy,  U.  intra-utérine  Infection  mit  Pneumonia  crouposa:  Arck.  f.  expérim.  Patho- 
logie, 1889,  XXVI. 

(^)  ViTi,  G.  allostudio  délia  infezione  pneumonica  congenita:  Hi forma  medica,  1890. 
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La  pneumonie  a pour  effet,  dit  Grisolle,  de  diminuer,  et  peut-être  de  tarir 
complètement  la  sécrétion  mammaire.  Quatre  nourrices  sur  cinq,  observées  par 
lui,  perdirent  complètement  leur  lait.  Grisolle  ne  pense  pas  qu’il  y ait  incon- 
vénient à leur  laisser  l’allaitement  pourvu  que  l’on  supplée  à l’insuffisance  de 
la  nourriture  donnée  par  la  mère.  Il  conseille  de  recourir  à cette  pratique  de 
façon  à se  donner  quelques  chances,  si  la  maladie  n’a  pas  une  longue  durée, 
de  voir  la  sécrétion  lactée  reparaîti’e  et  suffire  comme  par  le  passé  à la  nutri- 
tion de  l’enfant. 

Foâ  et  Uffredozzi,  Bozzolo,  Chambrelent  ont  montré  que  chez  les  animaux 
et  même  chez  les  femmes,  le  lait  peut  renfermer  des  pneumocoques.  Il  con- 
vient de  ne  pas  perdre  de  vue  cette  possibilité.  Une  observation  recueillie  dans 
le  service  de  M.  Pinard  établit  la  transmission  de  la  pneumonie  à l’enfant  par 
l’allaitement  (‘).  Dans  ce  cas  nous  avons  trouvé  chez  l’enfant  une  péritonite 
et  méningite  cérébro-spinale  suppurées  dues  aux  pneumocoques. 

La  pneumonie  des  buveurs  présente  une  gravité  considérable,  et  les  statis- 
tiques de  Bàle  indiquent  une  mortalité  de  55  0/0.  Magnus  Huss  a donné  de  ces 
pneumonies  une  description  remarquable.  Le  début  est  généralement  brusque 
et  annoncé  par  un  violent  frisson;  le  malade  présente  une  fièvre  intense,  son 
visage  est  injecté,  ses  yeux  brillent,  bientôt  on  observe  de  l’agitation  avec 
tremblement  des  bras  et  des  mains,  la  voix  est  bruyante  mais  bégayée.  Au  bout 
de  trois  ou  quatre  jours,  le  malade  est  pris  d’hallucinations  visuelles  et  audi- 
tives et  le  tableau  complet  du  delirium  tremens  se  trouve  réalisé.  Dans  ces 
pneumonies  il  n’y  a pas  de  dyspnée  apparente,  le  sujet  ne  tousse  pas  et  ne 
crache  pas  et  le  diagnostic  de  pneumonie  ne  peut  se  faire  que  par  l’auscul- 
tation et  la  percussion.  Chez  d’autres  malades,  au  lieu  de  l’apparence  vul- 
tueuse,  le  visage  a l’expression  indifférente,  abattue,  déprimée,  les  mouve- 
ments sont  plus  incertains,  le  tremblement  est  moins  marqué.  Au  lieu  du 
délire  violent  de  parole  et  d’action,  le  malade  n’émet  qu’un  bégaiement  léger  et 
indistinct  accompagné  de  carphologie.  La  langue  prend  une  sécheresse  extrême. 

A côté  de  ces  types  bien  accentués,  il  est  des  pneumonies  chez  les  buveurs 
qui  présentent  une  symptomatologie  moins  accusée;  une  loquacité  exagérée, 
un  certain  degré  de  tremblement.  La  pneumonie  des  alcooliques  passe  très 
rapidement  à l’hépatisation  grise  et  s’accompagne  assez  souvent  de  méningite 
suppurée. 

La  pneumonie  n’est  pas  très  rare  chez  les  diabétiques.  Elle  apparaît  d’ordi- 
naire à une  période  avancée,  lorsque  la  dénutrition  générale  a fait  de  sérieux 
progrès.  Ces  pneumonies  ont  pour  caractère  distinctif  leur  gravité  excessive  et 
leur  marche  extrêmement  rapide,  foudroyante.  La  mort  qui  est  presque  inévi- 
table ne  se  fait  pas  attendre  plus  de  24  ou  48  heures,  et  ce  court  intervalle 
suffit  pour  que  le  poumon  passe  déjà  à l’hépatisation  grise  ou  même  à l’infil- 
tration purulente. 

Bouchardat  pensait  que  cette  pneumonie  est  fatalement  mortelle,  sauf  chez 
les  sujets  qui  suivent  scrupuleusement  le  régime.  Marchai  de  Calvi,  Leudet, 
tout  en  établissant  sa  gravité,  signalent  la  possibilité  de  guérisons. 

(*)  Aymard,  R.  sur  le  passage  des  micro-organismes  (et  en  particulier  du  pneumocoque) 
de  la  mère  à l’enfant  par  le  lait.  Thèse  Parix,  1891. 
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Rayer  signale  la  fréquence  de  la  pneumonie  dans  la  néphrite.  Il  a observé 
l'inflammation  des  poumons  dans  le  douzième  environ  de  ses  malades,  propor- 
tion sensiblement  égale  à celle  indiquée  par  Bright  et  Gregory.  La  pneumonie 
chez  ces  malades  est  très  souvent  latente.  Elle  peut  cependant  se  traduire 
par  tous  les  symptômes  ordinaires.  Elle  peut  se  terminer  par  guérison,  mais 
dans  la  plupart  des  cas  elle  est  mortelle.  Mac  Dowell  a surtout  insisté 
sur  la  fréquence  de  la  suppuration,  et  même  de  la  gangrène.  Le  médecin 
irlandais  se  croit  même  en  droit  de  dire  que  la  pneumonie  ne  suppure  pas,  ne 
devient  pas  gangréneuse  s’il  n’y  a pas  en  môme  temps  lésion  rénale. 

On  a noté  une  fréquence  relativement  plus  grande  de  la  pneumonie  dans  le 
gros  rein  blanc.  Les  inflammations  compliquant  le  petit  rein  granuleux, 
seraient  au  contraire  plus  souvent  localisées  sur  les  séreuses. 

La  pneumonie  loboire  peut  compliquer  la  fièvre  typhoïde  à ses  différentes 
périodes.  Son  apparition  aggrave  certainement  le  pronostic  en  ajoutant  une 
source  de  débilitation  nouvelle  à celle  qui  résultait  déjà  de  la  maladie  première. 
La  mortalité  serait  des  7/8^'*  pour  Grisolle,  de  5(1  pour  100  pour  Betke.  Griesinger 
insiste  sur  ce  fait  que  beaucoup  de  ces  pneumonies  se  terminent  d’une  façon 
favorable.  Leur  évolution  dans  ce  cas  est  tout  à fait  semblable  à celle  de  ta 
pneumonie  primitive,  avec  cette  seule  particularité  que  l’expectoration  manque 
le  plus  habituellement. 

Dans  certains  cas  bien  décrits  par  Stokes  la  pneumonie  paraît  à la  fin  de 
la  première  semaine  ou  au  début  du  second  septénaire.  Dès  son  apparition  elle 
occupe  le  premier  plan  et  l’on  voit  disparaître  les  signes  classiques  de  l’infection 
typhique.  La  pneumonie  évolue  d’une  façon  régulière  et  se  termine  par  la  défer- 
vescence classique.  Il  semble  que  l’infection  surajoutée  soit  venue  à bout  de 
l'infection  première.  L’antagonisme  des  microbes  a fait  l’objet  de  travaux  divers 
qui,  s’ils  ne  sont  pas  directement  applicables  à ces  cas,  indiquent  du  moins 
une  interprétation  possible. 

Les  cas  qui  ont  soulevé  le  plus  de  discussions  sont  ceux  dans  lesquels  la 
pneumonie  paraît  en  même  temps  que  les  premiers  symptômes  de  la  fièvre 
typhoïde.  Ces  cas  ont  été  bien  décrits  en  1855  par  Dietl  dans  les  termes  sui- 
vants : 

« 11  est  des  fièvres  typhoïdes  qui  dès  les  premiers  jours,  du  5 au  5*=,  se  présen- 
tent sous  l’aspect  de  pneumonies  dans  lesquelles  les  phénomènes  intestinaux  et 
cutanés  sont  insignifiants  ou  nuis.  Ces  pneumonies  occupent  presque  toujours 
les  lobes  inférieurs  ; leurs  lésions,  leurs  signes  physiques  sont  ceux  de  la 
pneumonie  fibrineuse. 

Ce  sont  les  véritables  pneumo-typboïdes  dont  le  diagnostic  ne  s’établit  que 
par  la  présence  d'un  exanthème,  l’état  de  la  rate,  les  phénomènes  typhiques  et 
peut  rester  encore  en  suspens  au  moment  de  l’autopsie.  » 

Gerhardt  en  1878  appelle  l'attention  sur  ces  faits  et  montre  que  la  pneumonie, 
au  lieu  de  se  terminer  par  crise,  est  suivie  des  signes  habituels  de  la  dothiénen- 
térie. 

Cette  pneumo-typhoide  a été  par  certains  auteurs  considérée  comme  une 
maladie  résultant  de  la  localisation  première  du  bacille  typhique  sur  le  poumon. 
Nous  avons  déjà  vu  que  les  travaux  récents  ne  permettent  pas  cette  interprétation. 


894 


MALADIES  AIGUËS  DU  POUMON. 


Dans  la  pneumo-typhoïde  il  y a pneumonie  à pneumocoques.  Ceux-ci  ont 
déterminé  une  infection  nouvelle,  infection  qui  peut,  on  le  conçoit,  précéder, 
accompagner,  suivre  l'infection  par  le  bacille  d’Eberth. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  la  pneumonie  dans  la  fièvre  typhoïde  peut  égale- 
ment s’appliquer  à la  pneumonie  lobaire  des  autres  affections  typhiques  ; 
typhus  exanthématique  et  typhus  récurrent.  Dans  ces  deux  maladies  la  pneu- 
monie lobaire  est  plus  fréquente  que  dans  la  fièvre  typhoïde  et  l’examen 
microbiologique  a montré  également  qu’il  s’agit  d’une  infection  pneumococ- 
cique  surajoutée. 

La  pneumonie  lobaire  peut  compliquer  souvent  la  grippe.  Les  recherches  de 
Nonat,  la  thèse  récente  de  Ménétrier  (’)  en  fournissent  la  preuve  la  plus  évidente. 

Au  cours  des  épidémies  de  grippe  on  observe  trois  ordres  d’inflammations 
pulmonaires  : des  pneumonies  lobaires  primitives,  des  pneumonies  lobaires 
affectant  des  sujets  atteints  de  grippe,  des  broncho-pneumonies. 

Les  pneumonies  lobaires  primitives  sont  toujours  d’une  fréquence  bien  plus 
grande  au  cours  des  épidémies  de  grippe.  Elles  sont  absolument  semblables 
aux  autres  pneumonies.  Elles  ont  seulement  une  intensité  plus  grande,  s’ac- 
compagnent plus  fréquemment  de  manifesta tions'pneumococciques  extra-pulmo- 
naires (pleurésies,  méningites,  endocardites).  Les  moules  fibrineux  des  bronches 
y sont  plus  communs  et  plus  étendus.  Cette  fréquence  des  pneumonies  au 
moment  des  épidémies  de  grippe  tient  à ce  que  les  conditions  qui  favorisent  la 
grippe  agissent  aussi  sur  la  virulence  et  l’expansion  du  pneumocoque. 

Ces  cas  de  pneumonies  simples  au  moment  des  épidémies  indiquent  que  la 
}>neumonie  sera  fréquente  aussi  chez  les  sujets  déjà  grippés.  Ici  encore  il  s’agit 
d’une  pneumonie  lobaii’e  dans  laquelle  aux  signes  delà  pneumonie  s’ajouteront 
les  symptômes  de  la  grippe.  L’inflammation  catarrhale  si  fréquente  chez  ces 
malades  pourra  modifier  quelque  peu  les  caractères  de  la  pneumonie.  L’expec- 
toration sera  plus  abondante,  des  crachats  muqueux,  spumeux  délayeront  les 
crachats  fibrineux  provenant  des  alvéoles.  L’aspect  sera  celui  d’une  pneumonie 
avec  bronchite.  On  a signalé  dans  ces  cas  une  température  moins  continue, 
une  durée  plus  longue,  une  convalescence  plus  lente,  moins  franche. 

Enfin  la  grippe  peut  s’accompagner  de  broncho-pneumonie,  celle-ci  due 
aussi  bien  au  streptocoque  qu’au  pneumocoque.  Il  convient  de  bien  savoir 
distinguer  ces  broncho-pneumonies  des  pneumonies  vraies.  C’est  pour  n’avoir 
pas  fait  cette  distinction  que  beaucoup  d’auteurs  ont  contesté  la  nature  pneu- 
mococcique  de  la  pneumonie  grippale  et  que  la  valeur  exacte  de  ce  terme  n’est 
pas  la  même  pour  tout  le  monde. 

Vinfection  paludéenne  présente  des  conditions  favorables  au  développement . 
de  la  pneumonie,  et,  dans  leur  remarquable  traité,  iMM.  Kelsch  et  Kiener  con- 
firment cette  notion  que  la  pneumonie  est  la  cause  de  mort  la  plus  fréquente  des 
paludéens.  Ces  pneumonies  éclatent  souvent  en  même  temps  que  l’accès  fébrile 
et  l’inlluence  de  la  maladie  première  n’est  pas  supprimée  du  fait  de  l’arrivée  de 
cette  complication.  Si  le  type  intermittent  existait  avant  la  pneumonie  les  accès (*) 

(*)  Ménétrier,  Grippe  et  pneumonie  en  1886;  Thèse  Paris,  1887. 


PNEUMONIE  LOBAIRE. 


895 


paroxystiques  se  détacheront  maintes  fois  encore  sur  la  courbe  tliermoinétrique, 
mais  ils  ne  seront  qu’exceptionnellement  séparés  par  des  périodes  apyrétiques. 
Il  y aura  une  simple  rémission. 

Dans  les  cas  que  nous  avons  en  vue,  il  peut  y avoir  exagération  des  troubles 
locaux  et  fonctionnels  au  moment  des  paroxysmes,  mais  la  pneumonie  pour- 
suit son  évolution  comme  une  pneumonie  primitive.  11  s’agit  en  effet  sans  aucun 
doute  ici  d’une  pneumonie  vraie  à pneumocoques,  ainsi  qu’en  témoigne  l’examen 
bactériologique  des  crachats  (Massalongo),  et  surtout  l’examen  du  suc  pulmo- 
naire (Marchiafava  et  Guarneri). 

La  pneumonie  des  paludéens  offre,  d’après  Kelsch  et  Kiener  et  Iladji 
Costa,  quelques  caractères  particuliers.  Son  début  est  souvent  insidieux,  sa 
durée  plus  longue.  La  fièvre  présente  le  type  rémittent,  et  la  pneumonie  affecte 
la  forme  typhoïde.  Les  complications  inlfammatoires  des  séreuses  et  des  mé- 
ninges sont  relativement  communes. 

La  pneumonie  est  très  souvent  mortelle.  Elle  frappe  en  effet  des  sujets  déjà 
débilités  par  une  infection  ancienne  ayant  entraîné  les  altérations  viscérales  de 
la  cachexie  palustre. 

Ces  pneumonies  chez  les  paludéens,  pneumonies  proportionnées  aux  accès 
de  fièvre  (Kelsch  et  Kiener),  sont  bien  différentes  de  la  fièvre  accompagnée 
pneumonique,  pernicieuse  pneumonique  de  Morton.  Dans  cette  forme  contestée 
par  Colin  et  Vallin,  mais  établie  néanmoins  par  les  anciens  auteurs  et  confir- 
mée par  les  observations  plus  récentes  d’Armaingault  et  Jaccoud,  les  troubles 
fonctionnels  et  les  signes  physiques  de  la  pneumonie  n’apparaissent  qu’au 
cours  des  paroxysmes  fébriles  et  disparaissent  complètement  dans  les  inter- 
valles. Dans  les  cas  de  ce  genre  il  ne  s'agit  sans  doute  pas  de  pneumonie  vraie, 
mais  d’une  simple  congestion  pulmonaire  dont  les  signes  rappellent  ceux  de  la 
pneumonie.  Cette  congestion  n’a  vraisemblablement  rien  à faire  avec  le  pneu- 
mocoque, mais  est  en  relation  directe  avec  le  processus  de  l'infection  malarique. 

La  distinction  que  nous  venons  de  faire  a été  déjà  formulée  par  Baccelli. 

Chez  les  cachectiques  la  pneumonie  se  présente  souvent  sous  une  apparence 
particulière.  Elle  ne  donne  pas  lieu  à des  troubles  fonctionnels.  Il  y a plus,  elle 
ne  provoque  pas  d’élévation  appréciable  delà  température  et  passerait  complè- 
tement inaperçue  sans  l’exploration  systématique  de  la  poitrine.  M.  Lépine  a 
donné  à cette  forme  le  nom  de  pneumonie  de  starvation. 

Ragni  et  de  nombreux  auteurs  italiens  ont  signalé  également  l’absence  de 
fièvre  dans  la  pneumonie  des  aliénés.  Thore  avait  insisté  en  1884  sur  la  fré- 
quence de  la  pneumonie  chez  les  aliénés,  fréquence  confirmée  par  les  travaux 
ultérieurs.  Cette  pneumonie  des  aliénés  est  le  plus  souvent  mortelle. 


VI 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  pneumonie  peut,  suivant  les  circonstances,  être  très  facile 
ou  d’une  grande  difficulté.  Ce  diagnostic  devra  envisager  des  affections 
extrêmement  diverses. 
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Ici  la  maladie  se  révélant  par  des  troubles  fonctionnels  et  des  signes  physi- 
ques, il  faudra  différencier  la  pneumonie  de  la  bronchopneumonie,  de  la  con- 
gestion pulmonaire,  de  la  pleurésie  avec  épanchement,  de  la  tuberculose,  de 
la  gangrène  pulmonaire. 

Ailleurs  les  troubles  cérébraux  prédominant,  on  devra  distinguer  la  pneu- 
monie de  la  méningite  aiguë,  de  l'apoplexie  cérébrale,  du  delirium  Iremens. 

La  forme  adynamique  rappelle,  comme  nous  l’avons  indiqué,  la  symptoma- 
tologie de  la  fièvre  typhoïde,  et  ici  encore  le  diagnostic  peut  être  extrêmement 
difficile. 

Nous  ne  saurions  envisager  successivement  les  diverses  éventualités  qui 
pourront  se  présenter  et  indiquer  les  éléments  qui  permettront  de  se  faire  une 
opinion  exacte  en  présence  de  chacune  de  ces  conditions. 

Chacun  des  symptômes  principaux  de  la  pneumonie  pourra,  suivant  les 
circonstances,  fournir  les  renseignements  décisifs. 

La  rougeur  d’une  pommette,  l’apparition  de  groupes  de  vésicules  d’herpès, 
pourront  éveiller  l’attention  aussi  bien  que  la  sécheresse  de  la  langue  dont 
l'importance  est  si  grande  chez  le  vieillard. 

Dans  d’autres  cas  la  fréquence  des  mouvements  respiratoires,  l’apparition 
de  vomissements,  de  délire  (enfants),  l’élévation  inopinée  de  la  température, 
joueront  à leur  tour  le  rôle  de  phénomènes  révélateurs. 

Ailleurs  ce  sera  l’expectoration  particulière.  Nous  pourrions  multiplier  les 
exemples. 

Ce  qui  se  dégage  dans  ces  considérations,  c’est  la  nécessité  d’un  examen 
attentif  de  la  poitrine  dans  tous  les  cas. 

Cet  examen  devra  être  complet  et  minutieux.  Les  signes  physiques  de  la 
pneumonie,  si  nets  quand  ils  existent  au  grand  complet,  peuvent  être  masqués 
pour  les  motifs  les  plus  nombreux  — conditions  morbides  du  poumon  et  des 
bronches,  créées  par  la  pneumonie  ou  antérieures  à celle-ci. 

La  présence  de  moules  fibrineux  dans  les  bronches  modifie,  nous  l’avons  vu. 
les  vibrations,  les  phénomènes  stéthoscopiques  et  même  plessimétriques  de 
façon  à simuler  l’existence  d’une  pleurésie.  La  coexistence  d’une  pleurésie 
empêchera  les  signes  propres  à la  condensation  du  poumon  de  parvenir  à l’oreille. 
Celle  d’une  bronchite  donnera  naissance  à des  râles  secs  et  humides  répartis 
des  deux  côtés  de  la  poitrine  et  qui  pourront  masquer  ceux  de  la  pneumonie. 

Une  condensation  ancienne  du  poumon  pourrait  chez  un  fébricitant  faire 
penser  à l’existence  d’une  pneumonie  alors  qu’il  n’y  a aucune  altération 
nouvelle,  d’où  la  nécessité  d’un  interrogatoire  attentif  dans  tous  les  cas. 

On  se  rappellera  que  chez  certains  sujets  les  signes  stéthoscopiques  ne  se 
perçoivent  qu’après  des  inspirations  très  fortes.  Il  sera  nécessaire  de  faire 
respirer  largement  le  malade,  de  le  faire  tousser. 

On  n’oubliera  pas  que  la  pneumonie  doit  être  cherchée  avec  soin,  que  celle 
du  sommet  ne  donne  souvent  de  signes  qu’en  un  foyer  extrêmement  limité  et 
plus  particulièrement  dans  l’aisselle. 

La  constatation  des  signes  physiques  n’est  pas  indispensable  pour  affirmer  la 
pneumonie.  Celle-ci  peut  rester  centrale  pendant  les  premiers  jours  et  parfois 
même  jusqu’à  la  fin. 
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L’expectoration  manquera  presque  toujours  chez  les  enfants  et  très  souvent 
chez  les  vieillards.  Elle  fera  défaut  encore  chez  les  sujets  débilités  et  dans  la 
forme  massive  où  les  grosses  bronches  sont  oblitérées.  Les  crachats  pneumo- 
niques ont  une  valeur  très  grande  pour  le  diagnostic  quand  ils  sont  nettement 
fibrineux,  adhérents,  sanguinolents.  Mais  ils  n’ont  pas  toujours  ces  caractères. 
Dans  les  cas  où  les  crachats  n’ont  pas  l’apparence  macroscopique  bien  spéciale 
ils  pourront  fournir  des  renseignements  fort  précieux  si  l’on  a recours  à l’exa- 
men bactériologique,  et  si  celui-ci  démontre  d’une  façon  certaine  la  présence 
de  pneumocoques.  Mais  il  ne  faudra  pas  se  contenter  d’un  examen  superficiel, 
de  la  présence  de  diplocoques  même  entourés  d’un  espace  clair.  Il  faut  que  ces 
cocci  aient  des  extrémités  nettement  lancéolées,  qu’on  constate  autour  d’eux  la 
présence  d’une  véritable  capsule  colorable,  que  ces  microbes  soient  en  assez 
grand  nombre  et  qu’ils  ne  se  décolorent  pas  par  la  méthode  de  Gram.  Il  convient 
en  effet  de  ne  pas  confondre  avec  le  pneumocoque  d’autres  microbes  contenus 
dans  la  bouche,  de  ne  pas  se  laisser  tromper  par  l’existence  de  quelques  pneu- 
mocoques isolés  que  la  salive  peut  renfermer  en  dehors  de  toute  pneumonie. 

Nous  connaissons  des  cas  dans  lesquels,  grâce  à cet  examen,  nous  avons 
pu  poser  un  diagnostic  de  pneumonie,  et  Wolff  a rapporté  un  grand  nombre 
d’observations  de  ce  genre  ('). 

L’examen  bactériologique  des  crachats  pourra  fournir  dans  certains  cas  au 
diagnostic  un  élément  de  plus  : apprendre  l'existence  d'une  infection  sura- 
joutée. Nous  ne  faisons  pas  seulement  allusion  ici  aux  cas  où  l’on  dépiste  la 
coexistence  de  la  tuberculose  grâce  à la  constatation  du  bacille  de  Koch.  On 
peut  ailleurs  trouver  avec  le  pneumocoque  le  bacille  de  Friedlaender.  le  strepto- 
coque, les  staphylocoques,  et  cette  détermination  n’est  pas  sans  importance 
pour  le  pronostic. 

Le  diagnostic  de  la  pneumonie  comporte  une  autre  opération  : celle  qui  con- 
siste à déterminer  l'étendue.,  le  degré  de  la  -pneimionie. 

On  n'oubliera  pas  qu’il  n’existe  pas  de  relation  nécessaire  entre  l’étendue  de 
la  région  où  se  perçoivent  les  signes  physiques  et  l’importance  du  foyer.  Les 
troubles  fonctionnels  entreront  en  ligne  aussi  importante  pour  faire  apprécier 
les  dimensions  d’un  foyer. 

On  ne  se  laissera  pas  tromper  par  l’existence  d’une  respiration  supplémen- 
taire, par  le  retentissement  du  souffle  du  côté  malade,  quand  il  faudra  établir 
s’il  y a ou  non  pneumonie  double.  Nous  ne  pouvons  qu’indiquer  ici  toutes  ces 
l>articularités. 


VII 

PRONOSTIC 

La  guérison  est  la  terminaison  naturelle,  habituelle,  de  la  pneumonie  lo!:;a;r:. 
Nous  avons  vu  qu’il  s’agit  le  plus  ordinairement  d’une  résolution  complète 
ramenant  le  poumon  aux  conditions  d’intégrité  parfaite  antérieures  à la 

(')  ^\oLF.  Dcr  Nachweis  der  Pneumonie  baktericn  im  Sputum;  Wiener  mecl.  Dlaeller, 
1887. 
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maladie,  et  nous  avons  insisté  sur  les  relations  qui  existent  entre  la  durée  de 
la  pneumonie  et  la  vitalité  et  la  virulence  de  son  agent  pathogène  : le  pneumo- 
coque. 

ÎMais  la  guérison,  pour  être  la  plus  fréquente,  n’est  pas  la  règle.  La  pneumonie 
peut  passer  à l’état  chronique,  à la  suppuration,  elle  peut  s’accompagner  de 
complications  diverses.  Elle  peut  enfin  être  mortelle  et  la  mort  est  loin  d’être 
exceptionnelle. 

Il  est  difficile  de  déterminer  la  proportion  des  cas  dans  lesquels  la  mort  sur- 
vient. Les  statistiques  hospitalières,  ainsi  que  l’a  établi  déjà  Grisolle,  ne  peu- 
vent guère  servir.  Beaucoup  de  sujets  sont  amenés  mourants.  Les  malades 
ayant  pris  le  lit  à une  date  rapprochée  du  début  présentent  une  mortalité  de 
moins  en  moins  élevée,  comme  le  démontre  le  tableau  que  nous  devons  à Gri- 
solle. 

MortalUc 

Malades  entrés  les  deux  premiers  jours.  . un  treizième 

— le  troisième . — 

— le  quatrième un  huitième 

— le  cinquième un  sixième 

— le  sixième im  (piart 

— le  septième un  tiers 

— le  huitième la  moitié 

— le  neuvième un  tiers 

— le  dixième — 

Ces  différences  notables  montrent  sans  doute  en  partie  l’influence  de  l’inter- 
vention médicale.  Elles  prouvent  aussi  faction  fâcheuse  des  mauvaises  condi- 
tions hygiéniques  préexistantes  à l’entrée  et  tiennent  sans  doute  aussi  pour  une 
part  à ce  que  les  familles  ne  se  décident  à envoyer  leurs  malades  à l’hôpital 
que  dans  les  cas  graves. 

La  pneumonie  lohaire  est  surtout  bénigne  citez  les  sujets  de  moins  de  10  ans. 
Barthez  n’a  observé  que  deux  décès  sur  212  pneumonies  de  2 à Là  ans; 
Ziemmssen  12  sur  201  de  1 à 16;  .Juergensen  4 sur  171  malades  au-dessous  de 
iO  ans;  Juraez  (Heidelberg)  4 sur  102;  Perret  (Lyon)  2 sur  70;  Cadet  de  Gassi- 
court  1,4  pour  100. 

De  15  à 50  ans  les  conditions  n’ont  pas  encore  beaucoup  changé.  Fismer 
à Bâle  compte  4 morts  sur  97  malades,  soit  4,2  pour  100;  Huss  à Stockholm, 
.5,9  pour  100  de  20  à 50. 

Au  delà  de  cet  âge  la  mortalité  s’élève  sensiblement,  ainsi  que  l’indique  le 
tableau  suivant  emprunté  à Juergensen  ; 


Schleswig- 

Kiel 

ïübingcn 

Stockholm 

Bàle 

Holstein 

policlinique 

policlini(|ue 

hôpital 

hôpital 

(Rvehner. 

(Quincke.) 

(Schrœder.) 

(.lürgensen.) 

(Huss.) 

20  à 50  ans 

4,2 

8 

14,8 

5,9 

“ll,6 

50  à 40  " 

8,8 

15,4 

22,2 

11,9 

26,4 

40  à 50  .. 

19,5 

52,5 

56,5 

19,8 

51,5 

50  à 00  .. 

17,7 

50 

50,2 

21,6 

41,9 

Au  delà  de  00  ■■ 

59 

50,9 

44,5 

25 

51,5 

Les  différences  si  notables  de  la  pneumonie  suivant  les  âges  s’expliquent  fort 
naturellement.  Plus  les  sujets  sont  jeunes,  plus  ils  sont  résistants,  plus  ils  ont 
chance  de  présenter  des  organes  indemnes  de  toute  tare  organique,  de  tout 
reliquat  de  maladie  antérieure. 
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Les  femmes,  moins  exposées  à conlracler  la  pneumonie,  sont  moins  résis- 
tantes et  succombent  plus  souvent  que  les  hommes.  La  mortalité  serait  dans 
une  proportion  de  .1  à 12,  d’après  les  statistiques  de  Stockholm  et  de  Vienne, 
de  25  à 10,6  d’après  les  chiffres  recueillis  à Munich. 

Nous  avons  indiqué  rintluence  défavorable  de  l’alcoolisme,  du  diabète,  des 
lésions  rénales,  de  la  grossesse,  etc. 

A côté  de  ces  éléments  de  pronostic  fournis  par  la  notion  du  terrain,  il  y a 
ceux  qui  tiennent  à la  qualité  de  La  graine. 

La  gravité  de  la  pneumonie  varie  dans  des  proportions  très  marquées  suivant 
les  années.  Ces  oscillations  vont  du  simple  au  double.  A Stockholm,  la  mortalité 
est  de  9,8  pour  100  en  1851,  de  18  en  1845.  A Munich,  de  14  pour  100  en  1875, 
de  25  pour  100  en  1878.  Et  l’on  ne  saurait  invoquer  l’influence  de  changements 
dans  la  thérapeutique,  puisque  avec  l’expectation  à Vienne  la  mortalité  a varié 
de  7 à 20  pour  100.  Ces  pneumonies  sont  généralement  plus  graves  aux  années 
où  elles  sont  les  plus  fréquentes.  On  a noté  une  gravité  toute  particulière  des 
pneumonies  dont  le  caractère  contagieux  est  très  évident;  et  cet  accroissement 
de  la  contagiosité  doit  luen  correspondre  à une  plus  grande  virulence.  l\lais 
il  est  des  épidémies  de  pneumonie  remar({uables  par  leur  bénignité. 

Dans  le  cours  même  de  la  pneumonie  on  considérera  comme  favorables  les 
signes  suivants  : une  fièvre  modérée  ne  dépassant  pas  40  degrés  le  matin  et 
présentant  des  rémissions;  un  pouls  plein,  régulier,  inférieur  comme  fréquence 
à 120;  une  respiration  qui  ne  sera  pas  trop  fréquente  ni  douloureuse.  L’herpès 
est  regardé  comme  un  signe  favorable. 

Une  accélération  très  marquée  du  pouls  et  de  la  respiration,  l'élévation 
notable  de  la  fièvre  avec  sécheresse  de  la  langue  et  troubles  cérébraux,  l'appa- 
rition de  troubles  digestifs  et  surtout  de  diarrhée,  la  localisation  de  la  pneu- 
monie au  sommet,  seront  au  contraire  des  signes  fâcheux. 

On  tiendra  évidemment  le  plus  grand  compte  des  renseignements  fournis 
par  l’examen  des  organes  et  de  l’apparition  des  signes  indiquant  une  compli- 
cation. 


VIII 

TRAITEMENT 

I.c  traitement  de  la  pneumonie  doit  être  prophylactique  et  curatif. 

Depuis  ({ue  nous  savons  la  nature  parasitaire  de  la  pneumonie,  que  nous  con- 
naissons des  faits  nombreux  de  contagion,  l'idée  d'un  traiternent  prophylactique 
s’impose.  Ce  sont  les  crachats  qui  servent  de  véhicule  aux  microbes  que  le 
malade  émet  au  dehors.  11  conviendra  comme  dans  la  tuberculose  de  détruire  la 
virulence  de  ces  crachats,  de  s'opposer  à leur  dessiccation  d’où  pourrait  résulter 
la  production  de  poussières  encore  actives,  susceptibles  d’arriver  par  inhala- 
tion dans  le  poumon  de  sujets  sains.  (3n  empêchera  les  malades  de  cracher 
dans  leurs  mouchoirs.  Les  produits  de  l'expectoration  seront  reçus  dans  <les 
récipients  dont  le  fond  contiendra  une  certaine  quantité  d’une  solution  anti- 
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septique.  On  aura  soin  en  nettoyant  les  crachoirs  de  détruire  par  la  chaleur, 
ou  autrement,  la  virulence  de  leur  contenu.  On  s’opposera  autant  que  possible 
au  séjour  trop  p>rolongé  de  sujets  sains  dans  la  chambre  des  pneumoniques.  On 
n'aura  garde  de  laisser  ignorer  les  dangers  qui  peuvent  résulter  du  partage  du 
lit  des  malades.  Nous  avons  signalé  dans  un  travail  spécial  nombre  de  cas 
de  transmission  dans  ces  conditions.  Les  mesiu'cs  de  désinfection  des  objets  de 
literie,  des  meubles,  etc.,  conseillées  dans  les  maladies  contagieuses  trouveront 
encore  ici  d’utiles  applications. 

11  est  encore  une  autre  prophylaxie,  \cl  prophylaxie  individuelle.  Nous  avons 
établi  la  persistance  des  pneumocoques  dans  la  cavilé  buccopharyngée  des  sujets 
qui  ont  eu  une  pneumonie.  C’est  par  cette  persistance  que  s’explique  la  fréquence 
des  récidives.  On  devra  chercher  à faire  disparaître  de  la  bouche  ces  agents  patho- 
gènes et  l’on  y réussira  à la  longue  par  l’emploi  de  gargarismes  antiseptiques. 

Le  traitement  prophylactique  de  la  pneumonie  est,  comme  l’on  voit,  inspiré 
par  la  connaissance  de  son  origine  microbienne.  Il  en  découle  tout  entier.  On 
n’en  saurait  dire  autant  du  traitement  curatif. 

Ce  n’est  pas  que  les  recherches  aient  tout  à fait  manqué  dans  cette  voie  et 
il  convient  au  contraire  de  faire  connaître  ce  qui  a déjà  été  fait. 

Il  est  assez  facile  de  conférer  aux  animaux  Fimmunité  à Fégard  de  Vinfection 
pneumonique.  11  suffit  pour  cela  d’inoculations  répétées  avec  des  virus  atté- 
nués. Nous  avons  montré  qu’on  peut  obtenir  cette  atténuation  en  soumettant 
les  viscères  à la  dessiccation.  Nous  avons  établi  encore  que  la  salive  du  sujet 
pneumonique,  quand  la  défervescence  est  achevée,  confère  l’immunité  à la 
souris,  et  les  frères  Klemperer  ont  montré  que  le  sérum  sanguin  après  la  crise 
a la  même  propriété.  D’autre  part,  Emmerich  et  antérieurement  Foâ  ont  obtenu 
les  mêmes  résultats  en  inoculant  de  faibles  doses  de  suc  stérilisé  par  la  chaleur 
ou  la  liltration.  Foâ  et  Bonome  (1888),  Klemperer  (1891),  Mosny  (1892),  se  sont 
adressés  aux  cultures  et  ont  reconnu  le  caractère  vaccinant  de  ces  dernières 
inoculées  à faible  dose  après  stérilisation.  Foâ  a même  isolé  le  principe  vaccinal 
en  le  précipitant  parle  sulfhydrate  d’ammoniaque  ou  par  l’alcool.  G.  et  F.  Klem- 
perer ont  obtenu  également  cette  pneumotoxine. 

La  pathologie  expérimentale,  non  contente  de  nous  fournir  des  procédés  à 
l’aide  desquels  il  est  possible  d’obtenir  l’immunité,  nous  fait  espérer  que  nous 
pourrons  arrêter  la  pyieumonie  au  cours  de  son  évolution.  Les  mémoires  de 
Klemperer  et  d’Emmerich  renferment  des  expériences  qui  paraissent  le  démon- 
trer. L’un  et  l’autre  se  servent  du  sérum  sanguin  d’animaux  vaccinés  vis-à-vis 
de  l’infection  pneumococcique  et  par  cette  inoculation  ils  empêchent  le  déve- 
loppement de  l’infection.  Dans  les  expériences  d’Emmerich  il  s’agit  de  lapins 
exposés  24  heures  auparavant  à une  inhalation  de  cultures  très  virulentes  ('). 

Il  y a lieu  d'espérer  qu'un  jour  ces  résultats  pourront  être  appliqués  à 
l'homme.  Déjà  les  Klemperer  (-)  ont  inoculé  à des  pneumoniques  le  sérum 

(9  Mosny  a répété  ces  expériences  sans  obtenir  le  même  succès.  Sur  la  vaccination  contre 
l'infection  ]>neumonique  (Archives  de  médecine  expérimentale.  1892). 

(-)  G.  et  F,  Klempereu.  Vorsuebe  über  Immunisirung  und  llcilung  bei  der  Pneuinonia 
(Berliner  klinische  Wochenschrift . 1891.) 
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rendu  après  la  crise.  Celte  inoculation  a amené  dans  tons  les  cas  un  abais- 
sement immédiat  de  la  température  qui  4 l'ois  sur  (>  est  allée  jusqu’à  57  degrés 
et  qui  2 fois  ne  s’est  plus  relevée.  De  même  Foà  et  Scaria  (‘)  ont  hâté  l'appa- 
rition de  la  crise  chez  4 pneumoniques  sur  10  à la  suite  d’inoculations  sous- 
cutanées  du  sérum  sanguin  de  lapins  rendus  réfractaii’es.  La  quantité  injectée 
a été  de  5 à 7 centimètres  cubes  et  les  injections  sous  la  peau  du  dos  ont  été 
répétées  2 ou  5 fois,  .lanson  (*)  à Stockholm  a appliqué  ce  traitement  à 10  pneu- 
moniques, 5 fois  l’injection  a été  suivie  à bref  délai  de  la  crise  (les  4'’,  5%  5% 
6®,  C®  jours).  5 fois  elle  a amené  un  abaissement  temporaire  de  la  température, 

I fois  elle  a procuré  un  amendement  passager  dans  un  cas  mortel.  1 fois  seu- 
lement, elle  a été  sans  résultat. 

Le  traitement  de  la  pneumonie  a été  pendant  longtemps  un  traitement  sys- 
tématique, uniforme  et  guidé  par  des  considérations  théoriques.  Suivant  les 
doctrines  prédominantes  ce  traitement  a fort  varié,  et  c’est  ainsi  que  successi- 
vement on  a eu  recours  à la  saignée  ou  au  tartre  std:>ié,  à l’alcool  ou  à la  (jui- 
nine,  à l’expectation  ou  à la  réfrigération. 

La  saignée,  longtemps  en  vogue,  devait  abréger  la  durée  de  la  pneumonie  et 
parfois  la  faire  tourner  court. 

L’émission  sanguine  est  souvent  suivie  d’un  soulagement  notable.  Elle  aljaisse 
momentanément  la  fièvre,  diminue  sensildement  l’oppression  et  fait  disparaître 
un  certain  nombre  de  troubles  cérébraux.  Elle  agit  sans  doute  surtout  sur  la 
circulation  générale,  facilite  l’action  du  cœur  et  fait  disparaître  des  accidents 
dus  à la  stase.  Sans  inconvénient  chez  les  sujets  jeunes,  robustes,  vigoureux, 
elle  est  contre-indiquée  absolument  chez  les  personnes  anémiques,  débilitées. 

Le  tartre  stihié  a eu  pour  principal  défenseur,  Rasori.  Le  médecin  italien, 
convaincu  de  l’existence  dans  toute  maladie  aiguë  d’une  diathèse  de  stimulus, 
s’efforcait  d’en  atténuer  les  fâcheuses  conséquences  en  produisant  une  dépres- 
sion artificielle  ou  contre-stimulus  au  moyen  du  tartre  stihié  à doses  massives. 

II  cherchait  à obtenir  cet  état  particulier  qu’il  appela  tolérance  ou  aptitude, 
qui  permet  aux  malades  de  supporter  sans  effets  vomitifs  ou  purgatifs  des 
doses  plus  ou  moins  considérables  du  médicament.  Laënnec  vantait  aussi  les 
bons  effets  de  l’émétique.  L'émétique  diminue  l’oppression,  abaisse  la  tempéra- 
ture et  modifie  le  pouls.  Il  paraît  diminuer  la  congestion  pulmonaire.  11  sera 
contre-indiqué  chez  les  sujets  chétifs  et  adynamiques,  dans  le  cas  ofi  il  y a 
des  affections  de  l’appareil  digestif,  de  la  diarrhée,  quand  le  cœur  sera  malade. 

\dalcool  a été  surtout  préconisé  par  Todd  et  par  Béhier.  La  médication 
alcoolique  a pour  but  principal  de  soutenir  les  forces,  de  lutter  contre  la  tendance 
dépressive  de  toutes  les  maladies  aiguës.  L’alcool  est  avant  tout  un  adjuvant 
des  forces.  Il  maintient  l’économie  au  niveau  du  travail  qu  elle  doit  accomplir. 
Todd  reconnaissait  encore  un  autre  avantage  à l’usage  de  l’alcool  : l’augmen- 
tation des  sécrétions  de  la  peau  qui  permet  l’élimination  des  matériaux  morbides. 
Une  analyse  plus  délicate  a montré  depuis  que  l’alcool  est  un  médicament 
d’épargne,  ({u’il  enraye  les  oxydations  et  abaisse  la  température.  La  médication 

(')  Foa.  Gazetla  rnedica  di  Tot-ino,  I891-I89‘2. 

(-)  .I.VNSON.  Nagra  fait  af  akul  ]mcuinoni  licliaii(lla<le  nicâ  blodscnim  frau  ijiinuina  dju». 
Ihjfjica,  1892  (avril). 
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alcoolique  sied  tout  particulièrement  aux  vieillards,  aux  sujets  débilités  par 
une  cause  quelconque,  et  aux  alcooliques.  L’alcool  doit  être  administré  d'une 
façon  continue  à doses  fractionnées.  Todd  prescrivait  des  doses  de  500  à 
600  grammes.  Ce  chiffre  paraît  trop  élevé  en  France. 

La  quinine,  déjà  vantée  par  Briquet,  a été  très  employée  en  Allemagne.  Le 
sulfate  de  quinine  abaisse  la  température,  ralentit  les  battements  du  cœur. 
Binz  pense  qu’il  prévient  la  suppuration  en  paralysant  les  globules  blancs  qui 
ne  peuvent  passer  à travers  les  j)arois  vascidaires  et  émigrer  dans  l’intimité  des 
tissus.  La  (juinine  doit  être  administrée  à doses  élevées,  2 grammes  au  moins 
chez  l'adulte. 

On  a encore  employé  systématiquement  la  digitale,  surtout  vantée  par 
Traube  et  Ilirtz  et  que  Pétrescu  à Bucharest  emploie  à doses  très  élevées.  Ce 
médicament  abaisse  la  fièvre,  ralentit  le  pouls.  11  expose  au  collapsus,  en 
raison  surtout  de  ses  effets  cumulatifs. 

La  vératrine,  introduite  par  Aran  dans  le  traitement  de  la  pneumonie,  abaisse 
la  température,  ralentit  le  pouls,  calme  le  délire,  mais  elle  n’est  plus  guère 
employée. 

Aux  traitements  syslémati<jues  de  la  pneumonie  par  la  saignée,  le  tartre 
stibié,  a été  opposée  une  mélhode  également  systémalique  et  toute  différente, 
l’absence  de  médication,  l' expectation.  Elle  a été  déjà  appliquée  par  Biett  et 
Magendie,  mais  son  principal  avocat  fut  Dietl  de  Vienne  qui,  par  une  statistique 
empruntée  aux  hôpitaux  de  Vienne,  cherche  à établir  (|ue  les  pneumonies  non 
traitées  ont  fourni  le  chiffre  de  mortalité  le  plus  faible.  Les  observations  ulté- 
rieures ont  établi  que  l’on  ne  saurait  rester  inactif  en  présence  de  toutes  les 
pneumonies;  mais  que  bon  nombre  de  ces  pneumonies  ont  une  tendance 
naturelle  vers  la  guérison  et  qu’on  peut  dans  ces  cas  s’abstenir  de  toute  médi- 
cation active. 

Liebermeister,  Fismer,  Lebert  et  surtout  Jürgenseii  ont  vanté  les  heureux 
résultats  des  bains  froids  dans  le  traitement  de  la  pneumonie.  Ce  traitement  a 
été  également  vanté  en  France  par  Henri  Barth.  Jürgensen  emploie  les  bains 
froids  non  seulement  dans  les  cas  d’hyperthermie,  mais  même  dans  les  pneu- 
monies dans  les([uelles  la  température  reste  inférieure  à ah"  5 pour  peu  qu’il  y 
ait  des  symptômes  alarmants  du  côté  du  cerveau  et  du  cœur.  Le  but  de  cette 
médication  est  complexe.  Elle  ne  s’adresse  pas  seulement  à l’hyperthermie.  Elle 
réveille  l’activité  du  cœur  et  du  système  nerveux,  accroît  les  échanges  nutritifs, 
favorise  les  sécrétions.  S’il  s’agit  de  pneumouies  avec  hyperthermie,  Jür- 
gensen conseille  des  bains  très  froids  dans  lesquels  l’eau  peut  être  abaissée 
jusqu’à  5 degrés.  11  convient  toujours  de  soutenir  les  forces  du  malade  et  de 
faire  prendre  avant  et  après  chaque  bain  une  certaine  (]uantité  de  vin. 

En  réalité,  il  n' existe  pas  de  médication  uniforme  de  la  pneumonie.  Les  indi- 
cations varient  à l’infini  suivant  les  circonstances. 

En  toute  circonstance  on  veillera  à ce  que  le  malade  séjourne  dans  une  pièce 
assez  grande,  bien  aérée,  dont  la  température  restera  modérée.  11  faudra  ali- 
menter le  malade  en  lui  donnant  du  bouillon,  du  lait,  des  grogs  légers.  Contre 
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un  point  de  côté  très  violent,  on  prescrira  utilement  un  cataplasme  sinapisé  ou, 
au  besoin,  des  ventouses  scarifiées  (*). 

Les  principales  indications  thérapeuticpies  seront  fournies  par  le  pouls,  le 
thermomètre,  les  symptômes  cérébraux. 

Jürgensen  attache  une  importance  essentielle  à l’état  du  cœur.  Celui-ci,  déjà 
affaibli  du  fait  de  l’élévation  de  la  température,  doit  lutter  contre  un  surcroît 
de  travail  (gène  de  la  circulation  pulmonaire).  Le  cœur  indique-t-il  une  certaine 
fatigue,  il  convient  de  recourir  aux  stimulants  : l’alcool,  les  injections  d’éther 
et  de  caféine.  On  appliquera  des  ventouses  sèches  en  grande  quantitéj 

L’adynamie  demande  avant  tout  les  stimulants:  potion  de  Todd,  à laquelle 
on  ajoute  volontiers  l’acétate  d’ammoniaque,  injections  d’éther.  On  n’hésitera 
pas  à recourir  aux  bains  froids  si  les  phénomènes  adynamiques  coïncident  avec 
une  température  très  élevée.  On  n’oubliera  pas  que  cette  médication  stimulante 
demande  à être  employée  avec  suite,  que  les  potions  alcooliques  doivent  être 
prises  à courts  intervalles  et  espacées  sur  tout  le  nycthémère. 


IX 

MANIFESTATIONS  EXTRA-PULMONAIRES  DU  PNEUMOCOQUE 

Nous  avons  à plusieurs  reprises  déjà  parlé  des  complications  ciui  résultent 
(le  la.  localisation  du  pneumocoque  sur  des  organes  autres  que  le  poumon. 

Nous  allons  maintenant  étudier  les  modifications  ipie  ces  complications 
apportent  (dans  l'évolution  et  la,  symptomatologie  de  la  pneumonie. 

Chacune  de  ces  localisations  sera  étudiée  successivement  d’une  façon  aussi 
brève  que  possible. 

Mais  avant  d’entreprendre  cette  étude  de  détail,  il  convient  de  placer 
quelques  considérations  générales  au  sujet  de  l'ordre  dd apparition  de  ces  acci- 
dents et  de  leur  pcdhogénie. 

Les  manifestations  extra-pulmonaires  de  l’infection  pneumococcique  peuvent 
survenir  à des  moments  très  divers  de  la  maladie  principale.  Elles  peuvent  en 
effet  ; 

1“  Précéder  la  pneumonie  de  plusieurs  jours; 

2'^  Apparaître  en  môme  temps  que  celle-ci  ; 

.>  Survenir  au  cours  de  la  période  d'état  ; 

¥ Eclater  en  pleine  convalescence  plusieurs  jours  après  la  crise; 

5“  Se  manifester  en  dehors  de  toute  pneumonie. 

Citons  quelques  exemples  : 

(•)  L’utilité  (le  moyens  révulsifs  d’une  autre  nature  et  en  particulier  du  vésicatoire  est 
contestée  par  un  grand  nombre  de  médecins. 

MïM.  Lépine,  Dieulafoy  et  Giiigeo,t  s'inspirant  des  communications  de  M.  Fochier,  ont 
em|doyé  dans  des  cas  graves  les  injections  de  térébenthine  dans  le  tissu  celluleux  pro- 
fond. ils  paraissent  avoir  obtenu  d'heureux  résultats  de  ces  injections  qui  sont  suivies  de 
l’a|)pari(ion  de  gros  abcès  à ])us  aseptique.  MM.  Rendu  et  Chantemesse  ont  été  moins 
heureux  {Société  inédicnle  des  hôpitaux.  1892). 
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La  lésion  extra-pulmonaire  pneumococcique  précède  la  pneumonie  de  quelqxies 
jours.  — Une  femme  de  30  ans  donne  les  soins  à son  enfant  atteint  de  pneu- 
monie. Le  10  février,  elle  est  prise  de  fièvre,  de  céphalalgie,  de  dyspnée  légère. 
Le  17,  frisson,  vomissements,  douleur  de  gorge,  enrouement,  ÔOLS.  Le  18,  10“,6. 
L’examen  laryngoscopique  montre  de  la  rougeur  et  de  la  tuméfaction  des  replis 
aryténo-épiglottiques.  Un  exsudât,  de  couleur  blanc  laiteux,  recouvre  les  cordes 
vocales  supérieures.  Le  20,  la  malade  ressent  une  douleur  du  côté  droit.  L'aus- 
cultation fait  entendre  de  ce  côté  des  bouffées  de  râles  crépitants.  Le  21 , expec- 
toration de  crachats  rouillés  dans  lesquels  l’examen  microscopique  fait  voir 
des  pneumocoques.  Il  y a tous  les  signes  d’une  pneumonie  lobaire  qui  prend  fin 
le  24  (Mercandino  Francisco)  ('). 

Il  s’agit,  dans  ce  cas,  d’une  laryngite  pseudo-membraneuse  qui  éclate  cimj 
jours  avant  le  début  d’une  pneumonie. 

La  laryngite  est  une  manifestalion  pneumococcique.  Elle  est  imputable  à la 


contagion.  Nous  connaissons  des  observations  démonstratives  de  laryngites, 
pharyngites  et  bronchites  pseudo-membraneuses  dues  au  pneumocoque. 

Nous  pourrions  multiplier  les  exemples  analogues,  citer  des  observations 
dans  lesquelles  une  angine  simple,  une  otite  moyenne,  une  méningite,  une 
arthrite  suppurée  à pneumocoques  ont  précédé  de  quelques  jours  la  pneumonie. 

Les  cas  dans  lesquels  le  début  de  la  pneumonie  et  celui  diune  inlîammation 
pneumococcique  ont  lieu  simultanément  sont  plus  nombreux  déjci. 

(')  MEnr,.\NDi.\o  Fr,\ncisco.  Contributo  allo  studio  délia  infczzioni  du  pneumococco  (GazMa 
mcdicadi  Torinn,  1891). 
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Nous  avons  rapporté  des  exemples  de  ce  genre  pour  la  méningite.  Nous  pour- 
rions en  citer  également  pour  l’otite,  la  pleurésie. 

Plus  fréquents  encore  sont  les  cas  de  complications  apparaissant  au  cours  de 
la  pneumonie^  dans  la  période  d'état,  du  i'‘  au  9®  jour  : la  plupart  des  ménin- 
gites suppurées,  des  otites,  des  péricardites  compliquant  la  pneumonie  sur- 
viennent à ce  moment. 

Il  nest  pas  rare  du  tout  de  voir  la  pneumonie  évoluer  d'une  façon  régulière^ 
une  défervescence  en  apparence  légitime  marquer  sco  fin.  Mais  l'apgrexie  nest 
pas  définitive  et,  après  un  délai  très  variable,  apparaissent  les  signes  de  la  déter- 
mination pneurnococcique  nouvelle.  Le  tracé  n®  4 reproduit  d’une  façon  typique 
l’allure  toute  spéciale  de  la  fièvre  dans  ces  formes.  L’endocardite  végétante 
ulcéreuse,  la  pleurésie,  l’arthrite  suppurée,  revêtent  le  plus  souvent  ce  type. 
On  le  retrouve  assez  souvent  encore  dans  la  méningite  suppurée,  l’otite. 

On  connaît  enfin  aujourd'hui  de  nombreux  exemples  de  déterminations  pneu- 
mococciques  primitives  non  accompagnées  ni  précédées  de  pneumonie . Ces  déter- 
minations peuvent  exister  à l’état  unique  ou  se  combiner  (endocardite  avec 
méningite  suppurée,  pleurésie  et  péritonite,  etc.).  Elles  ne  rentrent  pas,  à pro- 
prement parler,  dans  notre  programme  ; mais  nous  aurons  plus  d’une  fois  à en 
parler.  Leur  histoire  est,  du  reste,  inséparable  de  celle  des  localisations  secon- 
daires du  pneumocoque  sur  les  mômes  organes  (‘). 

Les  déterminations  extra-pulmonaires  constituent  toujours  une  complication. 
Mais  leur  signification  est  très  différente  suivant  les  cas.  Nous  avons  déjà  vu 
qu’elles  ne  sont  pas  nécessairement  dues  à la  pénétration  des  microbes  dans  le 
sang.  Elles  jjeuvent  très  bien  appartenir  à des  pneumonies  non  infectantes. 
Nous  avons  vu  en  effet  que  le  pneumocoque  n’arrive  pas  seulement  par  les 
vaisseaux  sanguins  ou  par  les  lymphatiques.  Il  ne  s’introduit  pas  toujours  au 
niveau  du  poumon.  Il  peut  s'engager  dans  les  différents  conduits  qui  s'ouvrent 
sur  la  cavité  bucco-pharyngée.  Ainsi  par  le  nez,  les  trompes,  il  peut  gagner  la 
caisse  du  tympan,  les  méninges.  Nous  avons  déjà  signalé  ces  particularités  au 
chapitre  « Anatomie-pathologique  » . Si  nous  y revenons  ici,  c’est  que  ces  particu- 
larités nous  expliquent  comment  ces  complications  n’appartiennent  pas  seule- 
ment aux  formes  infectantes  ; comment  elles  peuvent  survenir  avant  le  début, 
ou  en  même  temps  que  la  pneumonie.  Dans  ces  deux  cas  il  ne  peut  s’agir  d’in- 
vasion par  le  sang  et  de  pénétration  au  niveau  du  poumon  pneumonique. 

Les  cas  dans  lesquels  la  complication  ne  survient  qu’après  la  défervescence 
appartiennent  presque  tous  à des  infections  métastatiques.  On  a cru  voir  une 
opposition  entre  ces  faits  et  la  loi  que  nous  avons  établie  de  l’atténuation  du 
pneumocoque  après  la  défervescence  pneumonique.  Mais  nous  avons  précisé- 
ment insisté  sur  ce  point  qu’il  s’agissait  dans  ces  cas  d’une  diminution  de 

(')  L’existence  de  ces  manifestations  extra-pulmonaires  de  l’infection  pneumonique  avait 
été  défendue  dès  1882  par  Bozzolo  qui  invO([uait  des  arguments  tirés  de  l'étiologie  et  de 
l’anatomie  pathologique.  Klebs  et  Senger  ont  pensé  leur  ajouter  des  preuves  microbiolo- 
giques. Les  preuves  certaines  n’ont  pas  tardé  à venir  dès  que  les  caractères  essentiels 
(lu  pneumocoque  ont  été  bien  connus.  M.  Boulay  a fait  une  bonne  étude  de  cette  (jucstion 
dans  sa  thèse  inaugurale  : Des  affections  à pneumocoques  indépendantes  de  la  imeumonic 
franche;  Thèse,  Paris,  1891. 
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virulence  el  non  tl’iine  deslruction  des  micro)  >es,  et  l’on  conçoit  comment 
cette  atténuation  de  la  virulence  peut  être  éphémère,  comment  des  pneumo- 
coques déposés  au  niveau  d’une  articulation,  au  cours  de  la  pneumonie,  peuvent 
échapper  à l’atténuation  générale,  etc. 

Nous  passons  maintenant  à l’étude  successive  de  chacune  de  ces  complica- 
tions. Nous  laissons  pour  le  moment  de  côté  l’une  des  plus  intéressantes  et  des 
plus  fréquentes  : la  pleurésie  métapneumonique.  Elle  trouvera  sa  place  dans  un 
antre  article  de  ce  volume. 

Nous  consacrerons  quelques  développements  aux  déterminations  suivantes  ; 

Péricardite  ; 

Endocardite  ulcéreuse; 

Otite  ; 

Méningite  ; 

Arthrite, 

La  péricardite  séro-fibrinense  ou  fihrino-purulente  s’observe  quelquefois  à 
l’autopsie,  sa  fréquence  variable  suivant  les  statistiques  serait  de  : 

0,,5  pour  lÜO  à ^■ionnc ^"on  Diacli,  5758  cas. 

0,'.)  — à Stoctdiolin Magiius  Hiiss,  2Ü16  » 

0,51  — à Wurtzhurg. 

2 — à Gènes de  Renzi,  279  ■■ 

5,9  — à Bâte Fisiner,  2.50  ■■ 

Osler  l'a  rencontrée  dans  5 pour  lüOdes  autopsies,  chilfre  assez  semblable  à 
celui  de  Banti  5,4  et  au  nôtre  S pour  100.  Elle  est  généralement  accompagnée 
de  pleurésie  gauche. 

Cette  péricardite  est  souvent  une  découverte  d'autopsie.  Il  est  rare  qu’elle  se 
manifeste  autrement  (jue  par  les  signes  d’auscultation,  frottements,  bruits  de 
galop. 

Elle  a pu  entraîner  la  mort  par  suite  de  l’abondance  de  l’épanehement.  Mais 
ces  cas  sont  relativement  rares  et  la  mort  est  plus  souvent  due  à la  pneumonie 
ou  à d’autres  manifestations  pneumoniques. 

Dans  des  cas  assez  nombreux  où  l’on  a diagnostiqué  la  péricardite,  le  malade 
guérit  conservant  seulement  des  frottements  qui  finissent  par  disparaître. 

La  péricardite  à pneumocoques  a été  assez  souvent  rencontrée  en  dehors  de 
la  pneumonie.  Dans  ces  cas,  elle  est  rarement  isolée,  mais  coïncide  d’ordinaire 
avec  d’autres  manifestations  pneumococciques  telles  que  la  pleurésie,  la  ménin- 
gite, l’endocardite  nlcéreuse. 

Endocardite  pneumococcique.  — Bouillaud  considérait  la  pneumonie  comme 
une  cause  d’endocardite,  et  cette  endocardite  était  la  plus  fréquente  après  celle 
du  rhumatisme.  p]lle  lui  paraît  ne  pas  différer,  du  reste,  de  l’endocardite  rhu- 
matismale, et  pouvoir  comme  celle-ci  amener  des  lésions  d’orifice  permanentes. 
Legroux  accepte  aussi  cette  relation.  Mais  la  grande  autorité  de  Grisolle 
s’interpose,  et  ce  consciencieux  observateur,  qui  a examiné  avec  le  plus  grand 
soin  le  cœur  de  ses  malades  sans  y rien  trouver  d’anormal,  ne  peut  accepter 
l’existence  d’une  endocardite  pneumonique. 
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Heschl(‘),  en  1862,  rapporte  cinq  ol)servations  (rendocardite  ulcéreuse  après 
pneumonie,  dont  trois  s’accompagnaient  d’anévrysmes  valvulaires.  Dans  tous 
ces  cas  il  y avait  coïncidence  de  méningite.  Il  admet  une  relation  entre  la 
pneumonie  et  la  lésion  valvulaire  sans  préciser  le  mécanisme  de  cette  relation. 
Klebs,  Osler,  Gulliwer,  Barth,  Bozzolo,  signalent  d'importantes  observations. 
Nous  avons  consacré  un  mémoire  à cette  question,  mémoire  basé  sur  nevd' 
observations  nouvelles  et  sur  soixante-Ireize  recueillies  dans  la  littérature  médi- 
cale (-). 

Nous  avons  montré  que  cette  endocardite  végétante  ulcéreuse  est  due  à l'in- 
troduction  de  pneumocoques  dans  le  sang  et  à l’arrêt  de  ces  microbes  au  niveau 
des  valvules.  Nous  avons  établi,  par  l’observation  nécrosco|)iqne  et  l’expéri- 
mentation, l’importance  d’une  lésion  antérieure  des  valvules.  Mais  cette  lésion 
existe  dans  moitié  des  cas  seulement,  alors  que  dans  d’autres  endocardites 
ulcéreuses  elle  ne  manque  qu’une  fois  sur  quatre. 

Elle  ne  paraît  que  bien  rarement  dans  le  premier  septénaire  et  ses  dates 
d’apparition  les  pins  ordinaires  sont  les  2%  Té,  ¥,  5%  et  1“  semaines.  Elle  peut 
survenir  au  cours  de  la  pneumonie.  Mais  il  est  plus  habituel  de  ne  noter  ses 
premiers  symptômes  qu’après  la  terminaison  de  celle-ci.  La  défervescence  se 
produit  avec  sa  nettet('  normale,  et  c’est  au  cours  d’une  apyrexie  datant  de 
plus  ou  moins  longtemps  qn’apparaît  une  élévation  soudaine  de  la  température 
précédée  ou  non  de  frisson. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  détermination  cardia(jue  s’accusera  par 
des  caractères  assez  nets,  accélération  et  augmentation  de  force  des  mouve- 
ments cardiaques,  sentiment  de  dyspnée,  apparition  d’un  souffle  prédominant 
au  niveau  d’un  orifice.  Quelquefois  ce  souffle  présente  des  caractères  spéciaux. 
Il  change  de  caractères,  il  augmente,  diminue,  disparaît.  Un  souffle  systolique 
peut  être  remplacé  par  un  souffle  diastolique.  Enfin,  dans  des  cas  rares  on 
a les  signes  d’une  embolie  partie  du  cœur  ; douleur  dans  la  région  du  flanc 
gauche  avec  hypermégalie  splénique  ; douleur  dans  le  membre  inférieur  avec 
changement  de  coloration,  refroidissement,  suppression  des  battements  arté- 
riels (embolie  de  l’artère  iliaque),  hémorrhagie  intestinale,  hémiplégie,  apha- 
sie, production  de  taches  purpuriques  et  d’ecchymoses  (Claisse),  embolies 
rétiniennes  (Litten).  Ajoutons  encore  les  signes  qui  peuvent  traduire  la  ménin- 
gite suppurée  (pii  complique  fréipiemment  rendocardite. 

Malheureusement  pour  le  diagnostic,  ces  symptômes  font  le  plus  ordinai- 
rement défaut.  Le  souffle  manque  souvent  dans  les  endocardites,  même  avec 
végétations  notaldes.  S’il  existe,  il  peut  être  simplement  fébrile  ou  correspon- 
dre à une  lésion  antérieure  du  cœur.  L’endocardite  ulcéreuse  de  la  pneumonie 
détermine  d’autre  part  très  rarement  des  embolies. 

L'essentiel  est  de  connaître  l’existence  de  ces  complications  et  d’avoir  l’atten- 
tion en  éveil  dans  les  cas  de  nouveau  mouvement  fébrile  après  une  déferves- 
cence pneumonique  légitime. 

L’endocardite  pneumonique  est  très  grave,  et  le  plus  ordinairement  la  mort 
survient  de  bonne  heure.  Cependant  il  existe  des  observations  établissant  que 
(')  lIrsciiL.  Ziir  Casnislik  iiml  Aotiologie  dor  Emlocnrdilis.  Oes/m’Pisf/fe  Zeitschrift,  ISdii. 
(-)  Nettek.  Ko  roiidurnrdilc  végélanlc-ulcércusc  d'origine  piieuinoni(iuc ; Archives  de 
phjisiulogie,  1X80. 
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l’endocardite  pneumonique  peut  laisser  une  lésion  chronique  des  valvules,  et 
cela  dans  des  cas  où  les  phénomènes  généraux  semblent  indiquer  qu’il 
s’est  agi  de  lésions  végétantes  ulcéreuses. 

Il  n’est  pas  très  aisé  de  déterminer  la  fréquence  de  cette  complication. 

Une  statistique  personnelle  nous  donne  un  chiffre  assez  élevé  ; 

2 sur  !2()  autopsies. 

Celle  de  Banti  a donné  à cet  auteur  une  proportion  de  : 

2 sur  ü7  autopsies. 

Nous  avons  le  premier  avec  notre  maître,  le  professeur  Jaccoud  (*),  fait  con- 
naître l’existence  d’une  endocardite  ulcéreuse  à pneumocoques  pmmilive,  endo- 
cardite qui  depuis  a été  retrouvée  par  beaucoup  d’auteurs,  en  particulier 
par  Weichselbaum  ('^). 

Nous  avons  indicpié  les  principaux  caractères  par  lesquels  cette  endocardite 
se  distingue  des  autres  endocardites  ulcéreuses  et  en  particulier  des  endocar- 
dites pyohémiques.  La  fièvre  est  plus  régulière,  l’allure  est  plutôt  celle  de  la 
fièvre  continue  que  de  la  fièvre  intermitente.  La  durée  est  plus  longue,  les 
embolies  sont  rares. 

Cette  endocardite  ulcéreuse  à pneumocoques  est  relativement  très  fréquente. 
Nous  disposons  de  55  observations  personnelles  d’endocardites  ulcéreuses. 

Le  pneumocoque  s’y  retrouve  25  fois.  De  ces  23  endocardites  pneumococ- 
ciques,  16  étaient  précédées  ou  accompagnées  de  pneumonie,  6 étaient  primi- 
tives, une  fois  l’endocardite  était  survenue  au  cours  du  rhumatisme  articu- 
laire aigu. 

Otite  à pneumocoques.  — ■ Nous  avons  montré  en  1887  que  des  inflammations 
de  l’oreille  moyenne  compliquant  la  pneumonie  peuvent  être  dues  au  pneumo- 
coque (■’).  Ces  otites  de  la  pneumonie  avaient  déjà  été  étudiées  chez  les  enfants 
par  Streckheisen  et  Steiner  qui  en  avaient  indicjué  la  fréquence.  Elles  sont 
certainement  plus  rares  chez  l'adulte,  chez  lequel  cependant  nous  les  avons 
rencontrées  plusieurs  fois.  Il  faut  savoir  les  reconnaître  de  bonne  heure  et  la 
paracentèse  du  tympan  a plus  d'une  fois  amené  la  disparition  rapide  de  trou- 
bles cérébraux  liés  à la  présence  d’un  épanchement  de  pus  dans  la  caisse.  La 
perforation  spontanée  est  plus  tardive.  Cette  otite  est  souvent  double.  L’écou- 
lement, d’abord  incolore  et  simplement  muco-fibrineux,  ne  tarde  pas  à devenir 
purulent,  verdâtre.  Nous  manquons  de  documents  précis  sur  la  fréquence 
relative  de  cette  complication.  On  néglige,  en  effet,  l’examen  des  cavités  audi- 
tives à moins  d’indications  spéciales.  Nous  avons  fait  nous-mème  cet  examen 
dans  28  pneumonies  chez  l'adulte  ou  dans  la  deuxième  enfance  et  7 fois  nous 
avons  trouvé  un  épanchement  intlammatoire,  qui  5 fois  était  bilatéral.  Votite 
se  trouverait  donc  dans  un  (quart  des  autopsies. 

Nous  avons  cru  pouvoir  donner  comme  caractère  principal  à cette  otite  de 
la  pneumonie  : une  moindre  gravité,  une  tendance  manifeste  à la  guérison  avec 

t‘)  Jaccoud.  Lerons  de  clinique  médicale,  1885-1880. 

(-)  Weichselbau.m.  Zur  Aetiologic  der  acuten  Endocardilis.  Centralhlatt  fiir  Bactériologie, 
1887.  Uebcr  Endocardilis  pneunionica.  Wieyier  Med.  Wochenschrift.  1888. 

(q  Netter.  De  la  inéningile  duc  au  i)ueuinoco(iue ; Archives  générales  de  médeeine,  1887. 
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ou  sans  perforation  (').  Nous  avons  signalé  la  possibilité  de  propagation  aux 
méninges,  d’où  méningite  à pneumocoques.  Les  travaux  ultérieurs  ont  en 
grande  partie  confirmé  ces  indications.  Ils  ont  fait  voir  que  cette  otite  peut  se 
compliquer  de  suppuration  pneumococci(jue  de  la  région  mastoïdienne. 

Peu  de  temps  après  notre  première  communication,  Zaufal  (^)  apportait  la 
preuve  de  l’existence  d'une  otite  jirimitive  à pneumocoques  dont  nous  avions 
cru  pouvoir  annoncer  l’existence.  On  sait  aujourd’hui  que  rotitc  pneumococ- 
cique  non  précédée  de  pneumonie  est  fréquente. 

Nous  avons  à l’heui’e  présente  rencontré  21  otites  suppurées  à pneumocoques 
chez  l'adulte  ; 

8 étaient  consécutives  à la  pneumonie. 

15  étaient  indépendantes  de  toute  pneumonie. 

(1  de  ces  otites  étaient  survenues  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 

1 au  cours  de  la  tuberculose. 

(i  étaient  en  apparence  primitives. 

Méningite  pneumococcique.  — La  méningite  de  la  pneumonie  est  signalée 
dans  la  plupart  des  traités  classiques  et  a fait  l’objet  de  nombreux  et  impor- 
tants mémoires,  parmi  lesquels  il  faut  surtout  citer  ceux  de  Laveran,  Barth  et 
Poulin,  Firket,Namvei’k.  Nous  lui  avons  consacré  une  étude  spéciale  en  1887  (^j. 

Sa  fréquence  est  bien  difficile  à déterminer. 

Elle  est  en  effet  bien  souvent  latente  et  par  conséquent  ne  figure  pas  avec  son 
chiffre  exact  dans  les  statistiques  ayant  pour  point  de  départ  les  observations 
cliniques.  D’autre  part,  l’ouverture  du  crâne  est  souvent  négligée  dans  les 
autopsies,  d’où  source  nouvelle  d'infériorité  dans  cet  ordre  de  statistiques. 
Ajoutons  que  cette  proportion  est  extrêmement  variable,  que  dans  certaines 
années  le  chiffre  des  pneumonies  accompagnées  de  méningites  peut  être  infi- 
niment plus  élevé. 

Les  statistiques  suivantes,  portant  sur  un  chiffre  d’années  assez  long  dans  une 
même  localité,  nous  fournissent  quelques  indications  ; à l’autopsie  la  méningite 
a été  trouvée  à : 


Zurich  (1800-1879).  . . . 

sur  2ir>  cas 

14 

l'ois  soit  0,57. 

Turin  et  Milan 

..  941  .. 

Ü8 

— 4,2. 

Montréal 

8 

— 7,70. 

Munich  (11  années).  . . 

..  97  .. 

0 

— 0,18. 

Liège  (2  années)  . . . . 

„ 42  .. 

5 

— 7,14. 

Ces  chiffres  présentent  une  certaine  concordance. 

En  voici  qui  vont  nous  montrer  des  écarts  extrêmes.  Immermann  et  Heller(‘) 
à Erlangen  ont  vu  la  méningite  dans  25  pour  100  des  autopsies  en  1802-1805, 
dans  40,9  en  1800-1808,  tandis  que  la  statistique  de  Jurgensen  à Tübingen  ne 
lui  donne  tpi’une  proportion  de  1,59  pour  100. 

(')  Neïteh.  Reclierches  I)nctéiïologiqucs  sur  les  otites  moyennes  suppurées;  Annales 
des  maladies  de  VoreiUe,  I8S8. 

(-)  Zaufal.  Mikroorganisinen  im  Secrete  der  Otitis  media;  Prager  med.  Wochenschrift, 
1887  et  années  suivantes. 

(■')  Nettei!.  De  la  méningite  due  au  pneumocoque  (avec  ou  sans  imcumonie);  Archives 
générales  deinédecine,  1887. 

('q  I.MMEioiANN  et  IIelleiî.  Piieumoiiie  und  Meningïtis.  D.  A.  f.  Klinische  Medicin,  1809. 
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Nous  sommes  encore  plus  embarrassé  pour  exprimer  la  fréquence  de  la 
méningite  par  rapport  aux  cas  de  pneumonie  et  nous  nous  contentons  d'indi- 
([uer  les  chilïVes  de  ; 


14  sur  1172  soit  1,2 Namverk. 

2 >.  2016  ..  0,0X  ....  IIuss. 

15  » 11  422  ..  0,13  . . . . V.  Biach. 


Firket  ('),  en  réunissant  nn  grand  nombre  de  statistiques,  est  arrivé  à un 
chitrre  de  (H  sur  16  535,  soit  1 sur  200  à 250. 

La  date  d' apparition  des  premiers  signes  de  la  méningite  est  très  variable. 
Dans  les  trois  quarts  des  cas  environ,  ils  apparaissent  au  cours  même  de  la 
jmeumonie,  dont  les  lésions  en  cours  d’activité  se  retrouvent,  dans  notre  slatis- 
li(pie,  72,5  fois  sur  100.  Nous  avons  montré  que  cette  proportion  est  bien  diffé- 
rente dans  la  méningite  et  dans  l’endocardite  végétante  ulcéreuse  pneumo- 
nique. Celle-ci  est  une  complication  en  général  plus  tardive,  et  au  moment  de 
la  mort  les  lésions  en  voie  d’activité  ne  se  retrouvent  que  dans  50  cas  sur  100. 
C’est  que  l’endocardite  pneumonique  est  toujours  la  marque  d’une  infection  par 
le  sang,  tandis  que  la  méningite  dans  la  pneumonie  est  souvent  imputable  à 
une  infection  directe. 

En  raison  de  cette  particularité  on  conçoit  comment  la  méningite  peut  pré- 
céder la  pneumonie,  apparaître  dès  son  début  ou  dans  les  premiers  jours.  Les 
cas  de  ce  genre  ne  sont  nullement  exceplionnels. 

La  symptomatologiedc  cette  redoutable  complication  estextrêmement  variable. 

Dans  une  bonne  moitié  des  cas  la  détermination  méningée  reste  absolument 
latente^  masquée  derrière  les  symptômes  que  peut  fort  bien  expliquer  la  pneu- 
monie à elle  seule.  Dans  ces  cas  rapportés  par  Firket,  rien  n’appelait  l’attention 
du  côté  des  méninges,  et  il  n’y  avait  même  aucune  altération  notable  du  côté  de 
la  température. 

Les  cas  où  la  méningite  se  traduit  par  des  symptômes  assez  nets  ne  sauraient 
se  prêter  à une  description  uniforme. 

La  prédominance  habituelle  des  lésions  à la  convexité  explique  comment  le 
plus  ordinairement  on  voit  alors  les  signes  de  la  méningite  de  la  convexité. 
Douleurs  violentes  dans  la  tête  et  dans  la  nuque,  délire  notable  de  parole  et 
d’action,  qui  persiste  quelques  jours  et  est  suivi  de  somnolence  et  d’état  coma- 
teux. Mouvements  convulsifs  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Para- 
lysie des  sphincters. 

La  participation  habituelle  de  la  méningite  spinale  ajoute  souvent  quel([ues 
symptômes  nouveaux  de  grande  valeur  : la  raideur  de  la  nuque,  notée  dans  un 
grand  nombre  d’observations  ; la  contracture  peut  s’étendre  aux  muscles  du  dos 
et  amener  l’opisthotonos,  l’emprosthotonos,  les  attitudes  du  tétanos  dont  le  ma- 
lade présentera  parfois  les  accès  convulsifs  particuliers  au  niveau  des  membres. 

Dans  d’autres  circonstances,  moins  exceptionnelles  qu’on  n’a  voulu  le  faire 
entendre  jadis,  cette  méningite  suppurée  non  tuberculeuse  se  fixe  ci  la  base  de 
V encéphale.  De  là  l’apparition  de  paralysies  des  muscles  moteurs  de  l’œil,  de 
myosis  ou  de  mydriase,  d’altérations  du  fond  de  l’œil  appréciables  à l’ophthal- 

(‘)  Firket.  C.  à l’élude  de  la  méningite  laleulc  chez  les  pneumoniques.  Ann.  de  la  Société 
médico-rhirurgicale  de  Liège,  1880. 
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moscoquc,  de  troubles  dans  les  muscles  de  la  face,  d’altérations  du  rythme 
respiratoire,  de  modifications  du  pouls,  etc.  Certaines  de  ces  méningites  réa- 
lisent, mais  condensée  dans  un  délai  infiniment  plus  court,  la  symptomato- 
logie tout  entière  de  la  méningite  tuljerculeuse. 

L’élévation  notable  et  continue  de  la  température,  qui  paraît  ne  pouvoir  guère 
manquer  dans  ces  méningites  snppurées,  est  un  bon  élément  du  diagnostic. 

On  voit  encore  assez  fréquemment  la  méningite  pneumonicjue  se  présenter 
sous  la  forme  apoplectique.  Cette  forme  se  voit  surtout  dans  les  méningites 
qui  apparaissent  à une  période  avancée,  après  la  défervescence.  Il  y a un  véri- 
table ictus  apoplectique.  Le  malade  |)erd  brusquement  connaissance. 

L’intelligence  est  absolument  éteinte,  les  paupières  demi-closes,  le  regard 
vague  et  hagard.  La  respiration  est  bruyante,  stertoreuse,  et  à chaque  aspiration 
les  joues  sont  agitées  comme  des  voiles  mobiles.  Les  membres  sont  dans  une 
résolution  complète.  Ils  retombent  (juand  on  les  a soulevés  et  il  faut  les  pincer 
très  fortement  pour  provoquer  quelques  mouvements.  Cet  état  peut  persister 
jusqu’à  la  fin,  qui  du  reste  ne  se  fait  pas  attendre  plus  de  2 jours.  Dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas,  on  peut  voir  la  résolution  prédominer  d’un  côté  du  corps. 
L’apoplexie  s’accompagne  d’hémiplégie;  (pielquefois  même  il  y a une  amélio- 
ration passagère  aj>rès  l'ictus  et  l’on  peut  en  même  temps  que  l'hémiplégie 
reconnaître  l’apparition  de  l’aphasie.  Dans  ces  cas,  l’autopsie  fournit  le  plus 
souvent  une  explication  de  ces  phénomènes  en  montrant  la  prédominance  <le 
l’exsudât  à la  surface  d’un  hémisphère. 

La  méningite  de  la  pneumonie  est  une  complication  des  plus  redoutables  et 
le  plus  ordinairement  elle  est  suivie  de  mort  à bref  délai.  Sur  6.o  cas  dans  les- 
(juels  nous  avons  pu  déterminer  la  durée  de  la  survie,  après  l’apparition  des 
premiers  symptômes  nous  n’en  avons  noté  que  4 dans  lesquels  la  vie  se  soit 
prolongée  près  d’une  semaine  ; .ôt  malades  sont  morts  dans  les  4 premiers  jours, 
soit  : 22  le  premier,  19  le  deuxième,  7 le  troisième,  (1  le  quatrième. 

Mais  cette  terminaison  n’est  pas  fatale  et  la  guérison  est  possible,  même 
dans  des  cas  où  des  phénomènes  localisés  ne  permettent  pas  de  douter  de  la 
production  d’un  exsudât  purulent. 

Cette  terminaison  parla  guérison  peut  se  produire  très  rapidement.  Il  paraît 
en  être  plutôt  ainsi,  dans  les  cas  de  méningite  précédant  la  pneumonie,  cas 
ilans  lesquels  l’apparition  de  cette  dernière  coïncide  parfois  avec  un  amende- 
ment marqué  des  [)hénomènes  cérélnnux. 

Elle  peut  se  faire  attendre  plusieurs  semaines,  et  Ilensinger  a rapporté  un 
exemple  dans  lequel  la  guérison  ne  fut  complète  qu’après  cinq  semaines 
d'un  ramollissement  cérébral  (Slraus).  IM.  Lépine  a montré  l’existence  d'une 
hémiplégie  pneumonique  sans  lésion  organique,  et  l'attention  est  aujourd’hui 
éveillée  sur  la  possibilité  de  manifeslations  hystériques  paralytiques  provo- 
quées par  les  maladies  fébriles. 

Il  est  enfin  des  observations  dans  lesquelles  la  méningite  a été  suivie  de 
troubles  nerveux  durables,  accès  épileptiformes  se  répétant  pendant  plusieurs 
mois  (Popofij,  phénomènes  de  paralysies,  de  contractures. 

Le  diagnostic  de  la  méningite  pneumoniipie  est  souvent  extrêmement  diffi- 
cile. Nous  avons  vu  que  cette  complication  est  souvent  latente.  Elle  devra  être 
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plus  parliculièrement  redoulée  chez  les  alcooliques,  les  sujets  à cerveau 
surmené,  dans  l’état  gravidique. 

Le  délire  simple,  même  avec  mouvements  convulsifs,  n’impliquera  nullement 
l’existence  d’une  méningite.  On  sait  combien  la  pneumonie  provoque  volontiers 
l’apparition  d’un  accès  de  delirium  tremens,  combien  est  fréquent  le  début 
cérébral  de  la  pneumonie  infantile,  combien  certains  sujets  nerveux  sont 
exposés  à présenter  du  délire  et  des  convulsions  à l’occasion  de  mouvements 
fébriles.  Les  aecidents  paralytiques  même  hémiplégiques  ne  sont  pas  davantage 
nécessairement  causés  par  une  méningite,  ils  peuvent  être  la  conséquence  d’un 
ramollissement  cérébral  (Straus),  d’une  anémie  cérébrale  (Lépine).  Il  existe 
même  des  paralysies  seulement  dynamiques,  hystériques  (Rendu  et  Boulloche). 

Le  diagnostic  de  la  méningite  pneumonique  pourra  cependant  être  formulé 
plus  d’une  fois. 

11  se  basera  surtout  sur  l’apparition  de  troubles  de  l’appareil  visuel  (œil  et 
muscles),  sur  l’importance  de  l’hyperthcrmie  et  enfin  sur  les  modifications 
presque  constantes  des  muscles  de  la  nuque  que  l’on  trouvera  presque  toujours 
raide  et  douloureuse  (Immermann  et  Ileller).  Il  ne  faudra  point  négliger 
l’examen  des  oreilles.  L’otite  pneumonique  se  complique  volontiers  de  ménin- 
gite. Dans  le  cas  où  elle  s’est  accompagnée  de  perforation  du  tympan,  l’examen 
bactériologique  pourra  montrer  dans  cet  exsudât  des  pneumocoques. 

Mais  on  n’attendra  pas  cette  perforation.  Il  conviendra  d’examiner  les  mem- 
branes du  tympan  et,  si  l’on  reconnaît  un  épanchement,  de  pratiquer  la  para- 
centèse qui  a plus  d’une  fois  été  suivie  d’un  amendement  marqué. 

On  n’oubliera  pas  non  plus  que  si  la  méningite  suppurée  est  souvent  liée  à 
une  infection  directe  de  la  cavité  crânienne,  elle  peut  être  due  à une  infection 
métastatique.  On  devra  donc  redouter  la  méningite  dans  les  cas  de  pneumonie 
accompagnée  de  désordres  qui  indiquent  cette  infection  du  sang. 

Nous  avons  depuis  longtemps  insisté  sur  la  fréquence  de  la  méningite  qui 
accompagne  l’endocardite  végétante  ulcéreuse  pneumonique. 

Sur  65  endocardites  ulcéreuses  méta-pneumoniques  avec  ouverture  du  crâne 
nous  avons  trouvé  40  méningites  suppurées,  5 méninges  enflammées  sans 
suppuration. 

On  pourrait  dans  des  cas  particuliers  employer  un  moyen  de  diagnostic  qui 
a donné  une  fois  de  précieux  renseignements  à Bozzolo. 

Ce  dernier  a examiné  et  cultivé  le  sang  d’un  malade  et,  y ayant  trouvé  le 
pneumocoque,  a pu  dans  un  cas  difficile  porter  pendant  la  vie  le  diagnostic  de 
méningite  pneumococcique. 

Nous  avons  vu  combien  la  symptomatologie,  l’évolution  de  la  méningite  sup- 
purée pneumonique,  ressemblaient  à celles  de  la  méningite  aiguë  simple,  de 
l’arachnitis  de  Parent-Duchatelet  et  Martinet.  Cette  analogie  ne  saurait  sur- 
prendre aujourd’hui  que  nous  savons  combien  de  fois,  même  en  dehors  de  toute 
'pneumonie  antérieure,  la  méningite  est  due  au  pneumocoque.  Nous  avons  mon- 
tré en  1886  (')  et  en  1887  1e  rôle  de  ce  microbe  dans  l’étiologie  des  méningites 
suppurées  sporadiques  et  épidémiques. 

(')  Nettec,  Péricardite  rdirincuse,  inéningilo  céréliro-spinale  déterminées  par  le  pnenmo- 
coccus  sans  piieuinonic  lobairc  coïncidente.  Société  anatomique,  19  mars  1880. 
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Nous  avons,  au  moment  où  nous  écrivons  ces  lignes,  examiné  41  méningites 
suppurées. 

10  de  ces  méningites  avaient  succédé  à une  pneumonie. 

9 étaient  à pneumocoques. 

1 était  à streptocoques  (il  y avait  dans  le  poumon  un  abcès  à streptocoques). 

Sur  les  ol  ménmgites  suppurées  non  accompagnées  ou  précédées  de  pneu- 
monies qui  nous  restent,  18,  soit  plus  de  la  moitié,  étaient  causées  par  le  pneu- 
mocoque. 

Sur  ces  méningites  à pneumocoques,  2 résultaient  manifestement  d’une 
contagion  par  un  sujet  atteint  de  pneumonie. 

Dans  un  cas  il  y avait  transmission  intra-utérine,  dans  l’autre  allaitement. 

Quatre  fois  la  méningite  était  consécutive  à une  otite  moyenne  aiguë. 

Deux  fois  l’introduction  des  pneumocoques  s’était  faite  par  les  fosses  nasales 
et  les  sinus  aériens  par  l’intermédiaire  de  tumeurs  de  la  base  de  l’encéphale, 
et  une  fois  il  y avait  eu  communication  entre  la  bouche  et  la  cavité  crânienne 
par  l’intermédiaire  du  trajet  suivi  par  une  balle  de  revolver. 

Huit  fois  la  méningite  était  en  apparence  primitive.  Dans  trois  de  ces  cas 
elle  coïncida  avec  une  endocardite  ulcéreuse,  une  fois  il  s’agissait  d’une  femme 
enceinte  à terme. 

Trois  fois  la  méningite  primitive  avait  l’allure  de  la  méningite  cérébro-spinale 
classique  et  a paru  au  moment  d’une  épidémie  de  grippe. 

Le  dernier  cas  de  méningite  suppurée  à pneumocoques  compliquait  une 
fièvre  typhoïde. 

La  fréquence  de  ces  méningites  à pneumocoques  s’explique  par  la  localisa- 
tion si  fréquente  du  pneumocoque  dans  la  cavité  buccale  et  ses  prolonge- 
ments ; le  microbe  y est  beaucoup  plus  fréquent  que  le  streptocoque  et  que 
le  bacille  de  Friedlaender,  que  nous  avons  trouvés  le  premier  dans  5,  le  second 
dans  2 des  15  observations  qui  restent. 

Nous  devions,  ce  nous  semble,  indiquer  ici  ces  particularités  ; mais  nous  ne 
pouvons  poursuivre  davantage  l’étude  de  la  méningite  pneumococcique  non 
précédée  de  pneumonie. 

Arthrites  à pneumocoques.  — L’arthrite  compliquant  la  pneumonie  a été 
rencontrée  4 fois  par  Grisolle,  qui  a constaté  une  fois  à l’autopsie  son  caractère 
purulent.  Signalée  par  Parise,  par  Andral  et  par  Gintrac,  elle  a été  étudiée  par 
M.  Bourcy  (‘)  dans  sa  thèse  inaugurale.  Depuis  cette  époque,  les  observations  se 
sont  multipliées  et  nous  avons  pu  en  relever  18  dans  lesquelles  l’examen  bacté- 
riologique a démontré,  d’une  façon  certaine,  l’origine  pneumococcique.  Disons 
de  suite  que  cette  origine  n’est  nullement  constante. 

L’arthrite  suppurée  qui  complique  la  pneumonie  peut  être  due  à des  microbes 
différents.  Elle  peut  résulter  de  la  présence  du  streptocoque  pyogène  et  est, 
dans  ce  cas,  l’expression  d'une  infection  mixte  ou  secondaire. 

Les  douleurs  articulaires  peuvent  apparaître  au  cours  de  la  pneumonie.  Plus 
souvent,  peut-être,  elles  ne  surviennent  que  dans  la  convalescence  après  la 

(')  Bourcy,  Des  déterminations  articulaires  des  maladies  inlecticuscs;  Thèse  de  Paris 
1885. 
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(léfervescenco.  Plus  rares  de  beaticoup  sont  les  cas  où  rarthrite  a paru  dès  le 
débat  et  même  a précédé  la  pneumonie  (Boulloche,  Favaj. 

Les  douleurs  arliculaii-es  peuvent  être  généralisées  à un  grand  nombre  d’ar- 
ticulations. C’est  le  cas  le  plus  rare. 

Nous  trouvons  en  elTet  17  pohjarlhrltes  contre  55  mono-arthrites. 

Sur  les  polyarthrites  : uue  affectait  six  jointures,  plusieurs  5,  1,  5 articulations. 
Huit  fois  deux  jointures  étaient  atteintes  en  même  temps. 

L’arthrite  qui  complique  la  pneumonie  a une  prédilection  toute  particulière 
pour  les  membres  supérieurs  et  dans  ce  membre  pour  l'épaide. 

Sur  les  55  arthrites  mono-articulaires  dont  nous  avons  pu  l’elrouver  la  situa- 
tion, nous  trouvons  : 

\ i lois  une  épaule. 

1 » un  coude. 

2 » un  poignet. 

1 » une  articulation  niétacar|iophalangienne. 

14  >'  un  genou. 

2 » un  cou-dc-i)ied. 

1 » une  articulation  métatarsoplialangienne. 

Les  polyarthrites  étaient  : 

5 fois  localisées  aux  membres  supérieurs. 

5 » » aux  membres  inl'érieurs. 

y » occupant  à la  fois  les  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

L’évolution  de  ces  altérations  articulaires  est  très  variable. 

Quelquefois  les  douleurs  ne  persistent  que  peu  de  jours  et  tout  rentre  dans 
l’ordre,  comme  s’il  ne  s’était  agi  que  de  simples  arthralgies  ou  de  rhuma- 
tismes. 

Dans  d’autres  circonstances,  la  lésion  est  plus  durable.  L’articulation 
augmente  de  volume.  Les  téguments  rougissent,  il  y a de  l’œdème.  Un  examen 
plus  attentif  montre  l’existence  d’un  épanchement  intra-articulaire.  A ce  degré 
la  lésion  est  encore  susceptible  de  guérir  par  le  simple  traitement  médical  : 
immobilité,  compression.  La  guérison  peut  être  complète,  même  au  bout 
de  quelques  semaines.  Massalongo  (‘)  en  a rapporté  des  exemples  très  probants. 

Enfin,  dans  un  nombre  de  eas  qui,  aujourd’hui,  devient  de  plus  en  plus 
grand,  le  chirurgien  intervient  soit  par  la  ponction  simple,  soit  plutôt  par  l’ar- 
throtomie. Le  liquide  (jui  s’écoule  est  franchement  purulent,  épais  et  verdâtre. 
Si  riulerventiou  n’a  pas  été  trop  retardée,  elle  est  suivie  de  résultats  immédiats 
des  plus  satisfaisants. 

L’arthrite  de  la  pneumonie  n’entraîne  de  désordres  marqués  du  côté  des  car- 
tilages qu’au  bout  d’un  temps  assez  long  el,  dans  les  premières  semaines,  les 
lésions  de  la  synoviale  sont  à peu  près  milles. 

Il  convient  d’insister  sur  une  particularité  de  celle  complication  de  la  pneu- 
monie. Souvent  il  ne  s’agit  pas  d'une  arthrite  vraie,  mais  d'une  périarlhrite. 
Au  niveau  de  l'épaule,  les  désordres  étaient  limités  à la  bourse  sous-deltoïdienne, 
dans  bon  nombre  d’observalions. 

(')  Massalongo,  Faits  nouveaux  à propos  de  la  tbéoric  infectieuse  de  la  pneumonie 
Archives  (jénérnles  de  médecine,  188.5. 
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Au  niveau  du  genou,  quelquefois,  il  y avait  une  suppuration  limitée  à la 
bourse  sous-tricipitale.  Dans  ces  conditions,  l’intervention,  on  le  conçoit,  est 
encore  plus  simple  et  plus  inoffensive. 

L'arthrite  de  la  pneumonie  ne  s'observe  que  dans  les  pneumonies  graves.  On 
ne  s’explique  pas,  en  effet,  l’arrivée  du  pneumocoque  dans  l’article  autrement 
que  par  son  transport  dans  le  sang. 

Il  conviendra,  dans  tous  les  cas  avec  épanchement,  de  pratiquer  l'examen 
bactériologique  du  pus.  Il  importe  en  effet,  pour  le  pronostic,  de  reconnaître 
si  l’arthrite  est  le  résultat  d’une  localisation  pneumococcique  ou  si  elle  est  la 
traduction  d’une  infection  pyohéinique  surajoutée.  Il  existe,  comme  nous 
l’avons  vu,  des  cas  d’arthrites  à streptocoques  consécutives  à des  pneumonies. 
Dans  ces  cas,  les  streptocoques  ont  été  le  plus  ordinairement  puisés  dans  le 
foyer  pneumonique  où  ces  agents  pathogènes  se  sont  introduits  consécutive- 
ment au  pneumocoque. 

L'arthrite  de  la  pneumonie  est.,  dans  tous  les  cas,  une  complication  rare. 

La  statisti(jue  des  cliniques  médicales  de  neuf  universités  prussiennes,  de 
1887  à 1889,  nous  indiciue  que  cette  complication  n’a  été  observée  que  3 fois 
sur  1 215  pneumonies,  dont  13(5  suivies  de  décès. 

Nous  ne  la  trouvons  mentionnée  que  I fois,  dans  la  statistique  des  cliniques 
de  Munich,  qui  comprend  650  pneumonies  en  11  ans. 

Enfin  les  cliniijues  de  la  Charité  de  Berlin,  de  1874  à 1889,  nous  signalent 
l'existence  de  2 arthrites  sur  3 293  pneumonies. 

En  réunissant  ces  trois  statisti({ues  nous  trouvons  une  proportion  de  6 sur 
4 136,  soit  0,14  pour  100. 

Il  n'est  pas  facile  d’établir  le  pronostic  de  cette  complication.  Il  faut,  en 
effet,  faire  la  part  de  l’infection  pneumococcique  à localisations  multiples  qui 
l’accompagne. 

C’est  à celles-ci  que  la  mort  doit  être  imputée  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas  nombreux  où  elle  est  survenue,  et  où  l’autopsie  a montré,  en  même  temps 
que  la  pneumonie,  les  lésions  de  la  péricardite,  de  la  méningite  cérébro- 
spinale,  de  l'endocardite  ulcéreuse. 

Par  elle-même  l'arthrite  pneumonique  n’implique  pas  un  pronostic  aussi 
funeste  et,  dans  un  relevé  de  50  cas,  nous  notons  au  moins  18  guérisons  avec 
retour  complet  des  fonctions,  après  ou  sans  intervention. 

Les  complications  largngées  de  la  pneumonie  ont  été  jusqu’ici  peu  étudiées. 
Elles  paraissent  d’ailleurs  extrêmement  rares. 

Maragliano  a vu,  chez  un  malade  de  43  ans,  se  développer  avec  une  grande 
rapidité  des  signes  graves  de  sténose  laryngée,  aphonie,  dyspnée,  respiration 
sifllante  et  stertoreuse.  L’examen  laryngoscopique,  pratiqué  par  Masini,  a fait 
reconnaître  la  présence,  sur  l'épiglotte  et  les  cordes  vocales  supérieures,  d’un 
dépôt  blanc,  dense,  qui  réduisait  à son  tiers  le  calibre  du  larynx. 

Ce  cas  guérit  sans  trachéotomie. 

Landgraf  a signalé  en  1887  l’existence,  dans  deux  cas,  d’une  laryngite  ulcé- 
reuse siégeant  au  niveau  des  cordes  vocales,  sur  le  bord  libre.  L’un  d’eux  a 
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guéri  en  laissant  seulement  une  cicatrice  insignifiante.  Dans  le  second,  la  mort 
est  survenue  du  fait  des  progrès  de  la  pneumonie.  Il  n’élude  pas  la  pathogénie 
ou  les  désordres  qui  paraissent  appartenir  surtout  aux  formes  graves. 

On  sait  encore  peu  de  chose  des  déterminations  laryngées  primitives  du 
pneumocoque.  M.  Cornil  a pratiqué  l’examen  microscopique  d’un  cas  d’œdème 
aigu  a frigore  de  la  glotte  où  il  n’a  trouvé  que  ce  micro-organisme,  et  nous 
avons  montré  l’existence  d'une  laryngite  pseudo-membraneuse  primitive  dont 
l’exsudât  ne  renferme  que  ce  microbe (‘).  Depuis  cette  communication,  trois 
cas  analogues  ont  été  publiés.  Dans  notre  cas,  la  trachéotomie  a été  faite  et 
suivie  de  la  guérison,  qui  est  survenue  sans  opération  dans  les  trois  autres. 

Nous  n’accorderons  qu’une  simple  mention  à Vangine  pneumococcigue,  qui  peut 
se  présenter  sous  la  forme  d'amygdalite  suppurée  (Cornil),  de  pharyngite  pseudo- 
membraneuse (.Jaccoud  et  Ménétrier),  d’angine  simple  (Rendu  et  Boulloche). 

Nous  signalerons  encore  la  péritonite  suppurée  à pneumocoques^  qui  peut 
être  consécutive  ou  primitive  et  qui  paraît  comporter  un  pronostic  plus  favo- 
rable, la  suppuration  à pneumocoques  des  voies  biliaires  (Sauvineau),  du  foie 
(Netter),  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  profond  (Ortmann  et  Samter, 
Netter),  du  corps  thyroïde  (Marchant),  de  la  parotide  (Testi.  Duplay  et  Cazin). 

Ces  diverses  manifestations  présentent  un  trait  commun,  leur  bénignité  rela- 
tive, et  ce  caractère  elles  le  doivent  sans  aucun  doute  aux  propriétés  particu- 
lières de  l’agent  qui  les  engendre. 

A côté  de  ces  nombreuses  manifestations  morliides  dues  à la  localisation  du 
pneumoco(|ue  sur  les  viscères  les  plus  divers,  il  existe  des  affections  patholo- 
giques imputables  au  même  micro-organisme  et  dans  lesquelles  il  ne  se  trouve 
pas  de  détermination  organique  appréciable.  Ce  sont  les  formes  larvées,  rudi- 
mentaires de  l’infection  pneumococcitfue  (Kühn)  (-).  Elles  ne  peuvent  être  rap- 
portées jusqu’à  présent  à cette  origine  qne  quand  elles  coïncident  avec  des 
cas  de  pneumonies  qui  forcent  à invoquer  la  contagion  ou  l’épidémie.  Ces 
infections  rudimentaires  se  présentent  souvent  sous  la  forme  de  fièvre  herpé- 
tique. 


CHAPITRE  11 

BRONCHOPNEUMONIE 

On  donne  le  nom  de  bronchopneumonie,  pneumonie  lobulaire,  pneumonie 
catarrhale  ù rinflammalion  pulmonaire  qui  survient  au  cours  diune  inflamma- 
tion aiguë  ou  chronique  des  bronches.  Cette  affection  diffère  de  la  pneumonie 
franche,  lobaire,  fibrineuse  par  son  origine  ordinairement  secondaire,  par  ses 
symptômes  locaux  et  généra'ux,  par  sa  marche  plus  irrégulière,  par  scs  lésions 
généralement  disséminées  dans  les  divers  lobes  du  poumon  et  d' apparences  bien 

(‘)  Netter,  (Société  médicale  des  hôpitaux,  8 mai  1891). 

(-)  Kühn.  U.  rudimentare  und  larvirte  Dneumonicn.  D.  Archiv.  fiir  Klin.  Medicin,  1887. 
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plus  variées.  L’examen  microscopique,  les  recherches  bactériologiques,  ont 
encore  fait  connaître  bie)i  des  points  de  dissemblance. 

Cette  distinction  de  la  bronchopneumonie  d’avec  la  pneumonie  franche 
librineuse  a en  et  a encore  ses  partisans  et  ses  adversaires.  Nous  nous  efforce- 
rons au  cours  de  ce  chapitre  d’en  faire  ressortir  l’importance  et  la  nécessité. 

On  conçoit  que  dans  lontes  les  parlics  de  cette  étude  nous  conservions 
toujours  présentes  à l'esprit  les  notions  acquises  au  sujet  de  la  pneumonie 
franche,  qu'à  chaque  chapitre  nous  revenions  sur  l’opposition  entre  les  deux 
maladies.  C'est,  croyons-nous,  le  meilleur  moyen  de  les  faire  connaître  l'une  et 
l’autre. 


1 

HISTORIQUE 

Les  premiers  auteurs  qui  aient  séparé  de  la  pneumonie  franche  l'affection 
ipii  correspond  à la  l)ronchopneumonie  sont  Le  Pois,  Rivière,  Sennert,  puis 
Sydenham,  Boerhaave  et  scs  élèves.  Ils  donnent  à ces  cas  le  nom  de  peripneu- 
inonia  spuria,  pituitosa,  et  surtout  de  nolha. 

« Cette  fausse  péripnenmonie  frappe  surtout  les  vieillaixls,  les  obèses,  les 
cachectiques,  les  catarrheux.  Elle  a son  maximum  de  fréquence  à la  fin  de 
l'hiver. 

« D'abord  par  sa  trompeuse  douceur  elle  accable  ceux  qui  y pensent  le  moins. 
En  effet,  commençant  jiar  une  lassitude  légère,  delà  faiblesse,  l’anéantissement 
])resquc  total  des  mouvements  de  l’àme,  l’essouftlement,  l’oppression  de  poi- 
trine, elle  excite  des  mouvements  si  légers  qu’à  peine  des  indices  de  chaleur 
ou  de  fièvre  avertissent  du  danger.  Bientôt  des  horripilations  vagues,  de  légers 
accès  de  fièvre,  se  manifestent  et  alors,  l’essoufllement  et  la  faiblesse  augmen- 
tant tout  à coup,  la  mort  que  rien  n'annonçait  ni  dans  les  urines  ni  dans  le 
fiouls  emporte  le  malade.  » 

Morgagni  insiste  sur  la  symptomatologie  assez  varialde  de  ces  fausses  péri- 
fineumonies.  Sa  description  se  rapporte  surtout  à des  formes  épidémiques  se 
rapprochant  des  bronchopneumonies  grippales. 

Les  traités  ilc  Sauvages,  de  Cullen,  de  Borsièri,  consacrent  cette  distinction 
de  la  pneumonie  bâtarde  d’avec  la  vraie  pneumonie. 

Il  ne  s’agit  encore  que  de  la  bronchopneumonie  ([ui  complique  le  catarrhe 
aigu  ou  chronique.  Sydenham  consacre  bien  quelques  lignes  aux  accidents 
pulmonaires  ipii  surviennent  au  cours  de  la  rougeole,  de  la  variole,  mais  sa 
description  est  bien  sommaire  et  il  n'a  garde  de  remarquer  le  lien  qui  peut 
exister  entre  ces  complications  et  la  fausse  péripueumonie.  Stoll  reproduit 
même  un  ajihorisme  de  Boerhaave  dans  lequel  se  trouve  proclamée  la  rareté 
de  la  fausse  [)érij>neumonie  chez  les  enfants. 

Huxham  considère  comme  très  légitime  la  séparation  de  la  vraie  péripneu- 
monie et  de  la  fausse  péripneumoine.  Les  maladies  ont  des  symptômes  tout  à 
fait  différents  à plusieurs  égards,  naissent  de  causes  différentes  et  demandent 
un  traitement  différent.  Huxham  fait  surtout  ressortir  les  caractères  du  pouls 
(jiii,  au  lieu  d’ètre  dur  et  tendu,  est  fréquent,  faible  et  petit.  11  insiste  sur  l’aspect 
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particulier  du  sang  provenant  de  la  saignée.  Le  caillot  est  communément  mou, 
noirâtre,  livide  et  n’est  point  couvert  d’une  pellicule  épaisse  et  gluante  comme 
dans  la  péripneumonie  vraie.  Il  croit,  comme  Sydenham,  que  la  saignée  doit 
être  employée  avec  précaution  et  ne  doit  jamais  être  renouvelée;  Huxham,  qui 
attache  une  si  grande  importance  aux  intluences  météorologiques,  a vu  les 
fausses  péripneumonies  régner  dans  les  temps  humides,  mous,  épais  et  froids; 
tandis  que  la  vraie  pneumonie  sévit  surtout  dans  les  temps  froids  et  secs,  par 
les  vents  de  nord-est  et  lorsque  le  baromètre  est  dans  sa  plus  grande  élévation. 

Laënnec  ne  consacre  pas  de  chapitre  spécial  à la  fausse  péripneumonie.  Sa 
description  de  la  pneumonie  se  rapj)orte  exclusivement  à la  pneumonie  franche 
lobaire,  (ju’il  s’agisse  des  lésions  constatées  à l’autopsie,  des  signes  physiques 
ou  de  la  symptomatologie.  C’est  à l’article  catarrhe  suffocant  et  aussi  à celui 
de  l’oedème  pulmonaire  qu’il  conviendrait  de  s’adresser  pour  retrouver  dans 
son  traité  la  maladie  qui  nous  occupe.  Sa  tendance  en  tout  cas  paraît  être  de 
réserver  le  nom  de  pneumonie  à la  seule  pneumonie  franche  lobaire  et  de 
rejeter  la  bronchopneumonie  dans  le  groupe  des  iullammations  bronchiques. 

Andral  montre  que  le  terme  de  fausse  péripneumonie,  de  pseudo-pneumonie, 
doit  s’appliquer  à plusieurs  affections  ; bronchite  aiguë  avec  ou  sans  commen- 
cement d’inllammation  pulmonaire,  congestion  du  poumon  dans  les  fièvres 
éruptives,  pendant  le  cours  ou  à la  fin  de  maladies  chroniques,  pneumonie 
bilieuse  de  Stoll.  Au  chapitre  anatomo-pathologique  il  indique  les  caractères 
particuliers  de  la  pneumonie  partielle  lobulaire. 

Un  grand  nombre  de  travaux  ayant  la  plupart  pour  point  d’origine  I hôpital 
des  enfants  de  la  nie  de  Sèvres,  inspirés  par  les  médecins  de  cet  hôpital  au 
premier  rang  desquels  il  faut  placer  Guersant,  devaient  bientôt  mettre  en 
lumière  les  dilTéreiices  qui  existent  entre  la  pneumonie  franche  et  la  maladie 
que  nous  étudions  sous  le  nom  de  bronchopneumonie.  Dans  ces  travaux  la 
distinction  pressentie  par  les  auteurs  des  siècles  précédents  s’affirme  étayée 
par  les  précieux  renseignements  que  peuvent  fournir  désormais  la  recherche 
des  signes  physicjues  et  l’anatomie  pathologique.  Il  convient  de  citer  ici 
Valleix,  Léger  (1825),  Lanoix  (1825),  Burnet  (1855),  de  la  Berge  (1854), 
Legendre  et  Bailly,  Billiet  et  Barthez,  Barrier,  l’américain  Gerhard,  en  Alle- 
magne Jôrg,  en  Angleterre  Gairdner.  Dans  l’espace  de  moins  de  vingt  ans  l’on 
apprend  à connaître  les  lésions  spéciales  à la  bronchopneumonie  : les  altéra- 
tions des  bronches  essentielles  pour  Burnet,  delà  Berge,  Fauvel,  les  noyau.x  de 
pneumonie  lobulaire,  l'altération  particulière  à laquelle  les  uns  donnent  le  nom 
d’état  fœtal  ou  d’atélectasie,  les  autres  celui  de  carnisation  ou  de  splénisa- 
tion, etc. 

Quelques-uns  de  ces  auteurs  et  tout  particulièrement  Billiet  et  Barthez,  Bar- 
rier, Legendre  et  Bailly,  et  plus  tard  Ziemsen  et  Damaschino  établissent 
que  toutes  les  pneumonies  de  l’enfant  ne  sont  pas  des  bronchopneumonies  et 
que  l’on  peut  trouver  à cet  âge  une  pneumonie  franche  lobaire  ayant  les  mêmes 
caractères  que  chez  l’adulte. 

L’attention  ainsi  éveillée  du  côté  des  inflammations  du  poumon  dans  le 
jeune  âge,  on  reconnaît  bientôt  l’existence  de  désordres  analogues  à d'autres 
âges  de  la  vie.  Lanoix  en  1825  montre  que  la  pneumonie  des  vieillards  présente 
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(les  caractères  analogues  à celle  des  enfants,  et  Ilourman  et  Decliambre  décri- 
vent avec  soin  en  1856  la  bronchopneumonie  des  vieillards. 

Léger  et  Lanoix  avaient  insisté  sur  la  fréquence  des  pneumonies  dans  la 
rougeole  et  les  maladies  éruptives.  Louis,  Bazin,  étudient  le  saltérations  inllam- 
matoires  du  poumon  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  maladies  générales,  et 
Ton  reconnaît  encore  leur  analogie  avec  les  altérations  de  la  pneumonie  infan- 
tile. 

La  grande  épidémie  de  grippe  de  1857  et  des  épidémies  plus  circonscrites 
permettent  enfin  d’étudier  une  autre  modalité  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

La  distinction  entre  la  pneumonie  francbe  et  la  bronchopneumonie  était 
basée,  comme  l’on  voit,  sur  l’anatomie  pathologique  macroscopique,  l'étiologie 
et  la  symptomatologie.  Les  travaux  ultérieurs  de  Ziemssen,  Bartels,  sont 
venus  confirmer  ces  données.  Les  recherches  microscopiques  et  microbiologi- 
ques ont  à leur  tour  fourni  matière  à de  nombreux  travaux  parmi  lesquels  il 
faut  citer  tout  spécialement  les  thèses  de  Damaschino,  Balzer  et  Joffroy,  les 
leçons  de  MM.  Cornil,  Charcot,  Cadet  de  Gussicourt,  les  mémoires  de  Weichsel- 
baum,  Prudden,  Neumann,  Mosny,  etc. 

II 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

A.  — VUE  DENSEMELE 

A l’autopsie  d’un  sujet  mort  de  bronchopneumonie,  et  plus  spécialement 
d’un  enfant,  on  constate  du  côté  des  organes  thoraciques  un  certain  nombre 
d’altérations,  au  milieu  desquelles  il  peut  être  d’abord  difficile  de  se  recon- 
naître. 

Ces  lésions  sont  d’habitude  bilatérales,  frappant  à des  degrés  divers  chacun 
des  lobes  des  poumons,  variant  de  formes,  d’étendue  suivant  les  cas,  dilférentes 
à la  surface  ou  dans  les  coupes.  Dans  le  cas  le  plus  habituel,  voici  ce  que  l’on 
observe  : 

L’ouverture  de  la  poitrine  n’amène  pas  l’affaissement  général  et  régulier  du 
poumon  comme  à l’état  sain.  Les  régions  antérieures,  fort  développées,  ont 
une  teinte  normale,  les  bords  sont  plus  épais  et  les  languettes  sont  manifes- 
tement emphysémateuses.  La  partie  postérieure  des  poumons,  surtout  aux 
Ijases  et  dans  la  gouttière  costo-vertébrale,  a un  aspect  absolument  dilTércnt. 
Elle  est  d’un  bleu  foncé  ou  Inainàtre.  Elle  ne  crépite  pas  sous  la  pression  des 
doigts.  Parfois  les  régions  altérées  ont  une  résistance  assez  grande  et  la  plèvre 
semble  distendue  par  suite  de  l’augmentation  de  volume  du  poumon  sous- 
jacent.  Plus  souvent  encore  cette  distension  pleurale  manque  et  les  régions 
malades,  loin  d’être  augmentées,  ont  diminué  de  volume. 

Un  e.xamen  plus  attentif  de  la  surface  libre  et  des  surfaces  de  section  du 
parenchyme  pulmonaire  montre  bien  d’autres  désordres  : les  lu’onches  dilatées 
et  remplies  d’un  exsudât  purulent  ou  muco-purulent  ; des  îlots  rouges,  rouge 
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gris  ou  grisâtres  répartis  dans  les  zones  antérieures  et  postérieures,  îlots  dont 
la  surface  de  section  est  parfois  granuleuse  comme  dans  la  pneumonie  lobaire  ; 
de  petites  collections  purulentes  siégeant  à la  surface  ou  en  plein  parenchyme. 

Des  petits  fragments  de  poumons  séparés  de  ces  divers  points,  les  uns  enfon- 
cent immédiatement  au  fond  de  l’eau,  les  autres  surnagent,  d’autres  enfin 
restent  à moitié  échoués,  ce  qui  dénote  un  sérieux  changement  de  densité. 

L’insufflation  d’air  par  les  grosses  bronches  détermine  des  modifications 
imporlanl.es  dans  certaines  de  ces  parties  qui  reprennent  des  dimensions  nor- 
males, d’antres  demeurant  altérées. 

Nous  sommes  loin  d’avoir  épuisé  l’énumération  de  ces  désordres  et  nous  en 
avons  cependant  l:)icn  assez  dit  pour  montrer  quelle  dilTérence  notable  sépare 
la  hronchopneumonie  de  la  pneumonie  lobaire  franche. 

Il  nous  faut  maintenant,  mettre  de  l’ordre  dans  cette  description  anatomique, 
indiquer  les  lésions  essentielles  spécifiques,  les  lésions  contingentes.  Nous 
nous  conformerons  pour  cela  à l’enseignement  de  M.  le  professeur  Charcot, 
dont  les  savantes  leçons  en  1877  ont  éclairé  d’une  façon  si  heureuse  l’anatomie 
pathologique  de  la  bronchopneumonie. 

D.  — LÉSIONS  ESSENTIELLES 

Elles  portent  à la  fois  sur  les  bronches  et  sur  le  parenchyme  pulmonaire. 

1“  Bronchite.  — L’arbre  bronchique  est  altéré  dans  toute  son  étendue.  Les 
bronches  renferment  un  mucus  clair  et  aéré  qui  se  transforme  bientôt  en  un 
muco-pns  abondant  et  visqueux  renfermant  des  globules  blancs  et  des  cellules 
épithéliales. 

Ce  mucus  peut  se  concréter  et  former  de  véritables  fausses  membranes,  même 
en  dehors  des  cas  de  diphtérie.  Fauvel  a décrit  avec  un  soin  particulier  ces 
désordres.  La  muqueuse  des  bronches  est  épaissie  et  congestionnée,  elle  peut 
être  ulcérée  comme  l’a  montré  Fauvel.  Le  calibre  de  ces  vaisseaux  est  souvent 
très  élargi  et  il  existe  des  dilatations  aiguës  des  bronches  qui  peuvent  persister 
après  la  guérison  de  la  bronchopnenmonie. 

Ces  altérations  des  bronches  sont  constantes  dans  la  bronchopneumonie. 
Elles  peuvent  être  de  beaucoup  les  plus  marquées,  les  lésions  pulmonaires 
d’apparition  consécutive  étant  encore  peu  accusées  au  moment  de  la  mort. 
C’est  la  bronchite  capillaire  de  certains  auteurs,  l’altération  à laquelle 
MM.  Béhier  et  Hardy  avaient  voulu  jadis  ramener  le  plus  grand  nombres  des 
faits  décrits  sous  le  nom  de  pneumonie  catarrhale  ou  lobulaire.  Les  cas  où  la 
bronchite  existe  seule  ne  sauraient  trouver  place  ici.  Ils  sont,  du  reste,  relati- 
vement rares  et  les  altérations  pulmonaires  qu’il  nous  faut  maintenant  étudier 
apparaissent  à une  époque  très  rapprochée  du  début. 

2“  Pneumonie  lobulaire.  — Au  milieu  de  la  masse  foncée,  violacée,  des 
régions  postérieures,  et  aussi,  bien  que  moins  fréquemment,  dans  les  parties 
aérées  des  régions  antérieures,  on  distingue  par  la  vue  et  surtout  par  la  pal- 
pation des  noyaux  dont  le  volume  est  très  variable,  noyaux  durs  et  résistants 
nettement  limités,  isolés  ou  confluents.  La  forme,  les  dimensions  de  ees 
noyaux,  indiquent  qu’ils  correspondent  à des  lobules  pulmonaires.  Leur  cou- 
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leur  est  rouge,  jaune  ou  grisâtre,  leur  consistance  est  variable  et  parfois  ils 
sont  entièrement  purulents. 

L’examen  histologique  de  ces  parties  malades,  avec  un  faible  grossissement, 
montre  deux  ordres  d’altérations  occupant  les  unes  le  centre,  les  autres  la 
périphérie  du  lobule  : au  centre,  le  nodule  péribronchique;  à la  périphérie,  le 
foyer  de  splénkation. 

A la  jjartie  cenlrale  du  lobule  se  trouvent  la  bronche  et  le  tissu  adjacent  qui, 
l’une  et  l’autre,  laissent  sourdre  par  la  pression  un  liquide  puriforme.  La 
partie  altérée  est  saillante,  grisâtre,  légèrement  granuleuse.  L’analyse  lustolo- 
gique  y fait  reconnaître  d’abord  la  bronche  dont  la  paroi  est  infiltrée  de  leu- 
cocytes, ainsi  que  la  gaine  adventice  de  l’artère  qui  l’avoisine  ; ces  vaisseaux 
sont  entourés  d’une  ceinture  d’alvéoles  et  de  conduits  alvéolaires  distendus  i>ar 
des  exsudais  iullammatoires.  L’exsudât  qui  remplit  les  alvéoles  présente  deux 
variétés.  11  peut  être  composé  exclusivement  de  leucocytes;  c’est  le  cas  le 
plus  habituel  chez  les  vieillards.  Plus  fréquemment,  les  globules  blancs  et  les 
cellules  épithéliales  sont  enveloppés  dans  un  réseau  fdjrineux  aussi  remarquable 
que  celui  de  la  pneumonie  franche. 

La  périphérie  du  lobule  altéré  a une  teinte  bleuâtre  plus  ou  moins  foucée, 
sa  surface  de  section  est  lisse,  plane,  sans  granulations  : cette  lésion  a reçu  de 
]\L  Charcot  le  nom  de  splénisation.  L’examen  microscopique  montre  la  paroi 
des  alvéoles  très  congestionnée  et  la  cavité  absolument  comblée  par  des  cellnles 
épithéliales  volumineuses  et  des  leucocytes.  La  lésion  essentielle  porte  ici  sur 
l’épithélium  alvéolaire,  dont  les  éléments,  très  susceptibles,  se  multiplient,  se 
gonflent  et  se  desquament  sous  l’influence  des  moindres  irritations.  Cette  lésion 
correspond  à la  pneumonie  catarrhale  desquamative. 

Nodule  péribronchique  et  splénisation,  telles  sont  les  altérations  essentielles 
de  la  bronchopneumonic  auxquelles  il  taut  ajouter,  outre  la  bronchite  et  la 
périartérite,  l’inflammalion  des  capillaires  lymphatiques  et  des  travées  alvéo- 
laires. 

Des  deux  altéralions  essentielles  du  lobule,  l'une  est  rnanif estenient  inflam- 
matoire, le  nodule  péribronchique  ; V autre  est  peut-être  simplement  irritative, 
la  splénisation.  M.  Charcot  a montré  dans  la  ]U’emière  tous  les  attritiuts  de 
l’inflammation  lapins  accentuée  : l’exsudation  fibrineuse  en  même  temps  que  la 
prolifération  cellulaire  et  l'infiltration  par  les  éléments  embryonnaires.  Il  a fait 
voir,  d'antre  part,  la  grande  analogie  qui  existe  entre  la  desquamation  de  la 
bronchopneumonie  et  les  altérations  qui  succèdent  à la  ligature  des  conduits 
excréteurs  des  glandes.  On  peut,  sans  trop  d’efforts,  ntiliser  ce  rapprochement 
et  considérant  un  lobule  pulmonaire  comme  une  glande,  dont  la  bronche 
serait  la  voie  d’excrétion,  expliquer  de  la  sorte  les  altérations  des  régions  splé- 
nisées.  On  comprend  ainsi  combien  celles-ci  sont  souvent  étendues  par  rapport 
aux  foyers  de  péribronchite,  comment  encore  leur  apparition  peut  être  précoce. 

Le  noyan  de  l)ronchopneumonie  avec  ses  nodules  péribronchiques  se  rat- 
tache à une  inflammation  phlegmoneuse  de  la  bronche  intra-lobulaire. 

Le  foyer  de  splénisation  se  rattache  à l’oblitération  des  bronches  correspon- 
dant aux  parties  splénisées. 

La  splénisation  peut  envahir  une  partie  assez  étendue  du  poumon  sans 
mélange  de  nodules  péribronchiques,  si  l’inflammation  bronchique  est  restreinte 
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aux  bronches  du  calibre  moyen.  Il  y aura  des  nodules  bronchopneumoniques 
au  milieu  du  foyer  splénisé  dans  le  cas  plus  habituel  où  l’inflammalion  bron- 
chique aura  gagné  un  certain  nombre  de  bronches  capillaires. 

La  splénisation  et  le  nodule  péribronchitjue  sont  l’ime  et  l’autre  sous  la 
dépendance  de  l’altération  bronchique;  mais  ce  ne  sont  pas  deux  degrés  d’une 
altération  unique,  ce  sont  deux  ordres  de  lésions  parallèles  dont  l’évolution 
ultérieure  se  fera  d'une  façon  indépendante  et  différente. 

5“  Évolution  des  lésions.  ■ — Les  altérations  que  nous  venons  de  décrire  ont 
une  apparence  différente  suivant  leur  âge  et  il  convient  d’indiquer  maintenant 
ces  caractères. 

On  a voulu  distinguer  dans  la  pneumonie  lobulaire  les  trois  stades  relevés  dans 
la  pneumonie  franche,  et  de  nombreux  auteurs  décrivent  dans  la  pneumonie 
lobulaire  les  trois  degrés  : engouement,  hépatisation  rouge,  hépatisation  grise.  On 
peut  en  elfet  souvent  constater  dans  le  même  poumon  des  lobules  volumineux 
présentant  des  altérations  corresjmndantes  à chacun  de  ces  stades. 

Les  lobules  à la  période  d'engouement  ne  forment  pas  encore  de  saillie. 
Leur  surface  de  section  est  lisse,  d un  rouge  brun.  Ils  ne  crépitent  plus,  sont 
plus  lourds  que  l’eau,  mais  se  laissent  pénétrer  par  l’insufflation. 

Au  deuxième  degré  le  noyau  est  plus  dur,  turgescent,  il  fait  saillie  à la  surface 
de  la  plèvre  ou  à la  surface  d’une  coupe  transversale;  le  tissu  est  plus  dur,  plus 
résistant,  plus  lourd  et  gagne  le  fond  de  l’eau  plus  rapidement  que  dans  le  pre- 
mier degré.  L’insufflation  n’apporte  aucune  modification.  Les  travées  conjonc- 
tives périlobulaires  sont  plus  accusées  qu’à  l’état  normal. 

Au  troisième  stadele  noyau  toujours  dur  se  laisse  plus  facilement  écraser  sous 
le  doigt.  A la  coupe  il  est  sec,  marbré  de  rouge  foncé,  de  jaune  et  de  gris.  Au 
milieu  du  lobule  on  aperçoit  l’orifice  d’une  bronche  et  la  pression  fait  sourdre 
un  liquide  purulent  qui  sort  à la  fois  du  canal  de  la  bronche  et  de  la  bronche 
elle-même. 

Souvent  le  pus  se  collecte  et  l’on  peut  voir  se  développer  l’abcès  péribron- 
chique qui  pour  certains  anatomopathologistes  constitue  le  quatrième  degré  de 
la  pneumonie  lobulaire.  L'abcès  péribronchique  a des  dimensions  difl’érentes 
suivant  que  la  suppuration  envahit  un  ou  plusieurs  lobules  voisins.  Dans  ce 
dernier  cas  la  paroi  de  l’abcès  est  irrégulière,  déchiquetée.  Le  processus  a 
toujours  son  maximum  au  niveau  de  la  bronche  et  l’abcès  communique  tou- 
jours avec  la  lumière  de  la  dernière.  L’abcès  péribronchicjue  est  relativement 
rare  parce  que  la  mort  survient  généralement  trop  rapidement. 

Les  foyers  de  splénisation  peuvent  être  envahis  par  des  lésions  de  périljron- 
chite  nodulaire.  La  masse  splénisée  subit  des  modifications  très  dilïérenles. 
Dans  les  cas  favorables,  \\\  arestitutio  ad  integrum.  Dans  d’autres  circonstances, 
la  splénisation  passe  à l’état  chronique.  Dans  ce  cas  le  développement  du  tissu 
conjonctif  prend  la  première  place.  Il  y a une  sclérose,  une  cirrhose  d’origine 
épithéliale.  Le  tissu  pulmonaire  est  plus  sec,  semblahle  à la  chair;  d’où  le  terme 
carnisation.  Les  bronches  sont  dilatées. 
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A côté  de  ces  lésions  inllammaloires  des  In’Oiiches  et  des  poumons  il  en  est 
d’autres  prescjue  aussi  constantes  et  qu'il  nous  faut  décrire  maintenant. 

1®  La  première  est  l’atélectasie,  état  fœtal  de  Legendre  et  Bailly.  Le  tissu 
pulmonaire  dans  cet  état  est  privé  d’air  et  ne  crépite  plus  à la  pression. 

« Il  est  charnu,  compact;  mais  soiq)le,  flasque,  d’une  pesanteur  spécifique 
plus  grande  que  celle  de  l’eau,  ce  qui  le  fait  plonger  au  fond  de  ce  liquide. 

On  distingue  très  bien  à sa  surface  les  interstices  celluleux  qui  séparent  les 
lobules. 

Sa  couleur  est  en  général  d’un  rouge  violet;  mais  elle  peut  devenir  noirâtre 
quand  le  sang  qui  l’engorge  est  en  plus  grande  abondance. 

Sa  consistance  est  variable,  suivant  la  proportion  des  liquides  qui  la  pénè- 
trent; ordinairement,  elle  est  plus  grande  qu’à  l’état  normal. 

Sa  coupe  est  lisse,  uniforme,  nette. 

On  en  fait  suinter  par  la  pression  plus  ou  moins  de  sérosité  sanguinolente 

On  distingue  parfaitement  la  texture  organique  et  les  différents  éléments  qui 
entrent  dans  la  composition  du  tissu,  vaisseaux,  bronches,  etc. 

Enfin  rinsuffiation  fait  pénétrer  l’air  dans  toutes  les  vésicules  et  rend  à 
l’organe  ses  caractères  physiologiques.  » (Legendre  et  Bailly.) 

Cette  lésion  siège  le  plus  ordinairement  à la  périphérie  de  l’organe  là  où  il  a 
peu  d’épaisseur,  dans  les  appendices  du  bord  tranchant,  à la  languette  du 
l)ord  supérieur  gauche,  au  pourtour  de  la  base;  c’est  elle  qui  a été  décrite  sous 
le  nom  de  pnewiwnie  rnarr/inale.  On  la  voit  assez  fréquemment  disséminée  à la 
surface  et  dans  l’épaisseur  du  poumon.  — Elle  y forme  des  plaques  irrégulières, 
dures,  déprimées  au-dessous  du  niveau  des  lobules  aérés  du  poumon. 

L’examen  microscopique  montre  que  dans  ces  régions  les  cavités  alvéolaires 
sont  affaissées,  rétrécies.  On  y remanpie  la  saillie  formée  par  les  vaisseaux 
capillaires  très  congestionnés.  Les  cellules  épithéliales  sont  plus  volumineuses, 
plus  ou  moins  granuleuses,  et  tendent  à perdre  la  forme  plate  j)Our  se  rapprocher 
de  la  forme  cubique.  Dans  la  cavité  de  l’alvéole  on  trouve  (juelques  globules 
Ijlancs  ou  rouges  et  même  un  exsudât  homogène. 

Ces  lésions  n’ont  pas  le  caractère  inllammatoire  et  depuis  Legendre  et  Bailly 
on  s’accorde  à les  séparer  des  altérations  directement  imputables  au  processus 
phlegmasique. 

Le  mot  employé  par  Legendre  et  Bailly  indique  (|ue  pour  eux  cet  état  se  rap- 
proche de  celui  du  poumon  du  fœtus  et  le  terme  aujourd’hui  accepté  d’atélec- 
tasie avait  été  introduit  par  .lorg  pour  désigner  une  altération  que  l’on 
observe  souvent  chez  les  enfants  en  bas  âge  lorsque  Icspremières  inspirations 
ne  sont  pas  suivies  de  l’expansion  de  la  totalité  du  poumon. 

Les  auteurs  français  attribuent  l’état  fœtal  à la  constriction  causée  par  le 
maillot  et  la  couche,  au  décubitus  dorsal  <pii  rendent  les  inspirations  moins 
complètes  et  ralentissent  l’activité  du  poumon.  Ils  ont  de  plus  montré  le  rôle 
du  catarrhe  bronchicjue qui  amène  raccumulalion  d’un  mucus  abondant,  épais, 
et  met  obstacle  à la  circulation  de  l’air.  La  congestion  des  capillaires  alvéo- 
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laires  diminue  encore  la  capacité  de  l’alvéole  et  chasse  une  partie  de  l’air.  Fuchs 
admet  que  le  reste  de  l’air  est  résorbé. 

Pour  expliquer  la  disparition  totale  de  l'air  qui  existe  dans  l’atélectasie,  ou 
pour  employer  sou  expression  favorite  le  coUapsiis  pulmonaire^  Gairdner  a ima- 
giné une  théorie  ingénieuse  qui  est  la  suivante  : 

Le  Imuchon  muco-purulent  oblitère  presque  complètement  la  bronchiole  et 
ne  laisse  pas  arriver  ni  sortir  d’air  au  moment  des  inspirations  et  expirations 
moyennes.  Dans  les  efforts  plus  considérables,  l’expiration  triomphe  de  cette 
résistance  et  une  certaine  partie  d’air  retenue  en  aval  de  l’obstacle  s’échappe  et 
vide  d’autant  le  tissu  pulmonaire.  L’inspiration  qui  met  toujours  en  jeu  des 
forces  plus  faibles  que  l’expiration  ne  peut  triompher  de  l’obstacle  et  son  seul 
effet  est  de  repousser  un  peu  pins  loin  encore  le  bouchon  muco-pnrulent.  La 
forme  même  du  bouchon  purulent  qui  reproduit  celle  des  tuyaux  bronchiques 
est  invoquée  par  Gairdner  en  faveur  de  sa  théorie.  Le  bouchon  a la  forme  d’un 
cône  à-  pointe  dirigée  vers  la  périphérie.  Au  moment  de  l’expiration  le  bouchon 
est  poussé  dans  la  direction  de  conduits  plus  larges,  et  par  suite  une  certaine 
(piantité  d’air  peut  s’échapper;  au  moment  de  l’inspiration,  au  contraire,  le 
cône  tend  à s’enfoncer  dans  des  parties  plus  étroites  et  par  suite  l’obstacle  à la 
pénétration  d’air  se  trouve  augmenté. 

La  théorie  ingénieuse  de  Gairdner  devait  être  mentionnée  ici.  Mais  il  con- 
vient de  dire  que  ce  mécanisme  n’est  pas  indispensable  pour  amener  la  dispa- 
rition de  l’air;  celui-ci  peut  disparaître  par  simple  résorption,  comme  l’avait 
déjà  supposé  Fuchs  et  comme  l’a  démontré  M.  Grancher. 

20  Emphysème.  — A côté  des  régions  affaissées  on  observe  souvent  d’autres 
parties  d’apparence  absolument  différente.  Le  poumon  est  distendu,  d’une  teinte 
gris  rosé,  il  a perdu  son  élasticité,  il  est  très  léger  et  donne  à la  palpation  une 
sensation  de  mollesse  toute  spéciale.  C’est  l’emphysème  vésiculaire.  Il  occupe 
surtout  les  parties  du  poumon  restées  saines,  les  bords  antérieurs,  les  som- 
mets, la  périphérie  de  noyaux  isolés  de  hronchopneumonie. 

La  distension  des  alvéoles  est  due  aux  efforts  violents  et  répétés  qui  accom- 
pagnent la  respiration.  Elle  est  d’autant  plus  marquée  que  les  lésions  pulmo- 
naires et  bronchiques  diminuent  le  champ  accessible  à l’air.  Le  terme  d’em- 
physème supplémentaire  compensateur  est  employé  pour  rappeler  ce  méca- 
nisme. Dans  les  cas  d’efforts  très  violents  la  paroi  alvéolaire  peut  se  rompre, 
l’air  s’infdtre  alors  dans  le  tissu  interalvéolaire,  arrive  sous  la  plèvre  et  dans 
le  médiastin.  C’est  Vempjlajsème  interlobulaire. 

La  plèvre  peut  être  enllammée  et  présenter  des  dépôts  fibrineux  au  niveau 
de  foyers  superficiels.  IMais  cette  altération  est  relativement  rare.  Une  lésion  en 
revanche  des  plus  communes  csiVeccIujrnose  sous-pleurale  dont  Parrot  a mon- 
tré la  fréquence. 


D.  — FORMES  AN.\TOMIQEES 

Nous  avons  vu  de  combien  d’éléments  est  conslituée  la  bronchopneumonie. 
Ces  éléments  peuvent  être  associés  de  la  façon  la  pins  diverse  et  assez  fré- 
quemment, certains  de  ces  éléments  n’existent  qu'à  l’état  rudimentaire. 
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Tantôt  les  lésions  broncliiticjues  sont  les  plus  marquées;  les  lésions  pulmo- 
naires peuvent  être  à peu  près  insignifiantes  pour  peu  que  l'évolution  ait  été 
très  rapide.  A ces  formes  s’applique  assez  justement  le  terme  de  bronchite 
capillaire.  La  bronchite  capillaire  s’accompagne  cependant  presque  toujours 
de  lésions  des  alvéoles  pulmonaires,  mais  de  lésions  limitées  (pneumonie  vési- 
culaire). C’est  dans  ces  formes  que  l’on  trouve  les  petites  collections  puru- 
lentes, grains  jaunes,  vacuoles,  que  Fauvel,  Bébier  et  Hardy  considéraient 
comme  le  résultat  de  l’accumulation  du  pus  bronchique  et  non  de  l’inllamma- 
tion  de  l’alvéole  pulmonaire. 

Dans  d’autres  cas  \a  i^plêaisation  est  très  étendue,  parsemée  de  noyaux  lobu- 
laires. Cette  forme  est  qualifiée  par  M.  Joffroy  splihiopneurnonie  aif/uë.  Elle 
correspond  à la  pneumonie  lobulaire  généralisée  de  Barrier,  à certaines  l)ron- 
cbopneumonies  pseudolobaires  de  Damaschino  et  Cadet  do  Gassicourt. 

Ailleurs,  c’est  la  paeunioiiie  lobulaire  qui  prédomine.  Les  noyaux  de  dimen- 
sions diverses  sont  disséminés  dans  les  deux  poumons,  surtout  au  niveau  des 
bords  antérieurs  et  des  lobes  inférieurs.  C’est  la  bronchopneumonie  à noyau.r 
(li.'i.'ié minés  (JolTroy  et  Cadet  de  Gassicourt),  hépatisation  disséminée  (Rilliet  et 
Barthez),  pneumonie  lobulaire  disséminée  (Barrier),  bronchopneumonie  mame- 
onnée  (Roger  et  Damaschino). 

Dans  une  autre  série  de  cas,  les  noyaux  de  bronchopneumonie  seront  con- 
centrés presque  tous  dans  un  lobe  ou  une  partie  de  lobe,  bronchopneumonie  à 
noyau.r  confluents  (Joffroy),  béj)atisation  généralisée  (Rilliet  et  Barthez),  pneu- 
monie lobulaire  à forme  pseudolobaire  (Barrier),  bronchopneumonie  à forme 
lobaire  (Damaschino),  bro)ichopneumonie  p.seiulolobaire  (Cadet  de  Gassicourt 
et  Balzer). 

Il  n’est  pas  rare  de  voir  ces  diverses  formes  coexister  chez  le  même  sujet. 


PATHOGÉNIE  ET  BACTÉRIOLOGIE 


.1.  — ItVniOGÉME 


Certains  auteurs,  au  premier  rang  desquels  se  placent  Fauvel,  Béhier,  rédui- 
saient autant  que  possible  le  rôle  de  l’intlammation  pulmonaire  dans  la  maladie 
(pie  nous  étudions.  Pour  eux,  le  mal  consistait  avant  tout  en  une  intlammation 
des  bronches  capillaires.  Les  lésions  des  alvéoles  pulmonaires  n’étaient  que 
mécaniques.  Les  petites  collections  purulentes  observées  dans  les  vésicules 
pulmonaires,  grains  jaunes,  résultaient  tout  simplement  de  la  stagnation  et  du 
refoulement  du  muco-pus  lironchique.  L’alfaissement  des  vésicules,  atélec- 
tasie, collapsus,  n’avait  également  qu’une  origine  mécanique. 

L’opinion  de  Fauvel,  de  Béhier,  n'est  plus  soutenable  depuis  que  le  micro- 
scope a montré  dans  le  parenchyme  pulmonaire  l’ensemble  des  altérations 
(|ue  peut  déterminer  rinllammation  : la  production  d’un  exsudât  qui,  comme 
l'a  établi  Damaschino,  est  souvent  fibrineux,  la  multiplication  des  cellules  épi- 
théliales et  leur  desquamation,  l’augmentation  du  nombre  des  éléments 
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embryonnaires  et  dans  les  travées  conjonctives  et  dans  la  cavité  alvéolaire.  11 
s’agit  bien  là  de  lésions  qui  caractérisent  l’inflammation  des  alvéoles  pulmo- 
naires. 

S'il  est  difficile  de  reproduire  chez  l'animal  une  pneumonie  lobaire  comparable 
à la  pneumonie  franche  de  l'homme,  il  n'est  rien  de  plus  aisé  que  de  reproduire 
expérimentalement,  isolément  ou  simultcmément,  toutes  les  altérations  de  la 
bronchopneumonie . 

C’est  ainsi  que  Bretonneau  les  voit  apparaître  après  inhalation  des  vapeurs 
d'acide  chlorhtjdrupæ.  Les  auteurs  qui  suivent  se  sont  surtout  adressés  aux 
agents  irritants  introduits  par  une  plaie  trachéale.  Reitz  et  Bayer  ont  employé 
ï ammoniaque  ; Corail  et  Trasbot,  iMassalongo,  l'essence  de  térébenthine  ; Som- 
merbrodt,  le  perchlorure  de  fer;  Veragutli,  Ouinquaud  et  Piogey,  le  nitrate 
d'argent;  Foâ,  l'extrait  de  cantharide.  On  obtient  les  memes  résultats  mais  plus 
circonscrits  en  injectant  ces  corps  irritants  dans  la  plèvre  (Massalongo). 
M.  Corail  a môme  montré  que  ces  bronchopneumonies  expérimentales  suc- 
cèdent aux  injections  sous-cutanées  de  cantharkline,  cette  substance  étant  char- 
riée par  le  sang. 

A la  suite  de  ces  diverses  irritations,  on  voit  se  produire  dans  les  divers  lobes 
du  poumon  des  noyaux  indurés,  disséminés  ou  conlluents  en  même  temps  que 
paraissent  souvent  des  lésions  d’emphysème  et  d’atélectasie.  Au  niveau  des 
noyaux  indurés,  le  microscope  fait  reconnaître  toutes  les  lésions  de  la  broncho- 
pneumonie : exsudais  alvéolaires  constitués  par  des  leucocytes  et  des- cellules 
épithéliales  souvent  englobées  dans  un  réticulum  fdjrineux,  infiltration 
embryonnaire  des  travées  interlobulaires  et  du  tissu  péribronchique  et  enfin 
inflammation  marquée  des  bronches. 

Il  est  un  moyen  plus  simple  encore  et  plus  sûr  de  déterminer  des  broncho- 
pneumonies expérimentales.  Il  consiste  à s’adresser  à la  section  des  pneumo- 
gastriques chez  le  chien  et  le  lapin. 

Cette  section,  pourvu  que  la  survie  soit  de  quelques  heures,  détermine 
dans  le  poumon  des  altérations  très  remarquables  et  déjà  connues  de  Valsalva, 
le  maître  de  Morgagni.  Elles  ont  été  depuis  bien  étudiées  par  Reid,  Legallois, 
Magendie,  Longet,  etc. 

Mais  l’auteur  qui  les  a le  mieux  étudiées  et  décrites  est  Traube(')  auquel 
nous  devons  une  interprétation  satisfaisante  de  leur  pathogénie. 

La  survie  est-elle  de  très  courte  durée,  moins  de  douze  heures?  On  peut 
n’observer  qu’une  distension  notable  des  alvéoles  (emphysème)  accompagnée 
d’un  certain  degré  de  congestion  et  d’oedème. 

La  vie  est-elle  plus  longue?  On  voit  dans  les  divers  lobes  des  poumons  un 
ensemble  de  désordres  que  nous  reproduisons  ici  en  nous  conformant  à la 
description  de  Traube. 

1“  La  muqueuse  trachéale  et  bronchique  est  injectée;  chez  le  chien  cette 
injection  peut  être  suivie  jusqu’aux  dernières  ramifications. 

(')  Traube,  Die  Ursachen  und  die  Beschaffenlieit  derjenigeii  Vertindcrungen  welche  das 
Lungen  parcnchym  nach  Durschneidung  der  Nervi  vagi  erleidet,  1876;  Qesammelte  Beitrage 
zur  Pathologie  imd  Physiologie. 
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2“  Les  conduits  aériens  renferment  un  liquide  blanchâtre  spumeux,  quelquefois 
teint  de  sang.  Ce  liquide  peut  être  accompagné  de  débris  alimentaires,  poils, sables. 

5"  Les  poumons  sont  plus  volumineux. 

¥ Une  partie  de  leur  parenchyme  ne  renferme  plus  d’air,  a une  couleur 
rouge  brun,  est  inhltrée  de  sérosité. 

5“  Une  autre  partie  également  non  aérée  et  brun  rougeâtre  est  de  plus  infiU 
trée  d’une  masse  blanche  dense  qui  refoule  le  fond  ronge. 

6“  Il  y a enhn  des  parties  non  aérées  tout  à fait  grises. 

On  retrouve  dans  cette  description  tous  les  éléments  relevés  dans  l’anatomie 
pathologique  de  la  bronchopneumonie  : l'inflammation  des  bronches  et  leur 
obstruction  par  des  bouchons  de  diverses  natures  (1  et  2),  l’emphysème  pulmo- 
naire (5),  l’atélectasie  et  la  splénisation  (4,  5),  enfin  les  noyaux  de  pneumonie 
lobulaire  (G). 

Quel  est  maintenant  le  mécanisme  par  lequel  se  produisent  ces  altérations 
du  poumon? 

Nous  ne  pouvons  suivre  ici  Traube  dans  la  remarquable  discussion  des  théo- 
ries antérieurement  admises.  Il  montre  qu’il  ne  faut  certainement  pas  voir 
dans  ces  lésions  le  résultat  de  la  constriction  de  la  glotte  (Mendelsohn)  ou  des 
troubles  trophiques  résultant  de  la  section  des  nerfs  vasomoteurs  fournis  par 
le  pneumogastrique  au  poumon  (Schiff). 

L’inflammation  pulmonaire  est  due  à l’introduction  de  corps  étrangers  dans 
les  bronches.  La  section  du  pneumogastrique  paralyse  les  cordes  vocales  et 
entrave  les  mouvements  de  l’œsophage.  De  là  résulte  une  gêne  marquée  de  la 
déglutition  et  la  pénétration  de  parcelles  alimentaires,  de  mucosités,  de  salive 
dans  les  bronches.  L’anesthésie  du  poumon  qui  résulte  de  la  section  du 
pneumogastrique  favorise  encore  l’arrêt  de  ces  corps  étrangers  en  s’opposant 
à leur  expulsion  par  voie  réflexe  (Vulpian).  La  pneumonie  par  section  du 
pneumogastrique  est  une  qmeurnonie  ptar  corps  étrangers  irritants.  On  peut  en 
fournir  la  preuve  de  diverses  façons  : directement  à la  manière  de  Traube  en 
établissant  la  présence  de  particules  alimentaires  et  de  cellules  épithéliales  de 
la  bouche  dans  les  bouchons  qui  remplissent  les  bronches;  indireclement,  en 
montrant  que  la  section  du  pneumogastrique  n’est  pas  suivie  de  trachéotomie 
si  l’on  empêche  la  pénétration  de  ces  corps  étrangers. 

Pour  cela,  Traube  sépare  l’œsophage  de  la  trachée  et  du  larynx  et  en  créant 
une  fistule  œsophagienne  empêche  toute  pénétration.  Il  évite  ainsi  la  broncho- 
pneumonie. 

Gaertner  sectionne  le  pneumogastrique  à la  base  du  cou  après  la  séparation 
du  récurrent.  11  ne  trouve  dans  ce  cas  aucune  altération  pulmonaire. 

On  a dans  ces  dernières  années  cherché  à pénétrer  encore  plus  loin  dans  la 
pathogénie  de  ces  désordres  pulmonaires  après  section  des  vagues.  Dans  ces 
intlammations  pulmonaires  on  trouve  des  microbes  et  Schou  a établi  qu’un  de 
ces  microbes,  le  bacillus  pneumonicus  agilis,  existe  normalement  dans  la  salive 
du  lapin.  Or  ces  microbes  introduits  dans  le  poumon  déterminent  des  altéra- 
tions inflammatoires.  La  section  du  p)neumo gastrique  a donc  pour  résultat  de 
faire  pénétrer  dans  Je  poumon  des  microbes  pathogènes,  inoffensifs  tant  qu'ils 
séjournent  simpkmient  dans  lu  bouche  du  lapin.  C’est  précisément  ce  qui  se 
passe  dans  la  bronchopneumonie  humaine. 
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B.  — MICROBES  DANS  LES  BRONCHOPNEUMONIES 

Le  rôle  des  microrganismes  dans  la  j>roduction  des  bronchopneu monies  a été 
soupçonné  depuis  assez  longtempis.  Buhl(‘)  signale  la  présence  de  schizomycètes 
dans  les  foyers  broncliopneumoniques  de  la  diphtérie,  de  la  grippe,  de  la 
rougeole.  Ivanowsky  (^)  les  retrouve  dans  la  bronchopneumonie  variolique. 
Wyss  (^)  donne,  dans  son  article  Pneumonie  catarrhale  de  l’Encyclopédie 
de  Gerhardt,  des  dessins  figurant  les  parasites  dans  les 
noyaux  inflammatoires  pulmonaires  de  la  rougeole  et  de 
la  coqueluche  (^). 

Depuis  ces  premiers  travaux,  dont  les  auteurs  ne  pou- 
vaient que  pressentir  l’intervention  des  microrganismes 
dans  la  production  des  bronchopneumonies,  un  grand 
nombre  de  rechei’ches  ont  démontré  d’une  façon  certaine 
cette  influence,  et  cela  de  deux  façons.  On  a montré,  d'une 
part,  qu'il  ne  pouvait  être  vu  de  bronchopneumonie  sans 
microrganismes.  Ces  agents  parasitaires  existent  dans 
tous  les  cas  en  abondance  dans  les  bronches  et  dans  les 
lésions  inflammatoires  péribronchiques. 

D'autre  part,  on  a vu  que  l' introduction  de  quelques-uns 
de  ces  microrganismes  dans  l'appareil  respiratoire  est  suivie 
du  développement  de  lésions  identiques  à celles  de  la  bron- 
chopneumonie. 

Dans  cet  ordre  d’idées  nous  signalerons  les  expériences 
entreprises  par  Laehr  (1886),  Prudden  et  Northrop  (1889), 
Wyssokowitch,  qui  se  sont  adressés  à l'injection  par  la 
trachée  de  cultures  de  pneumobacilles,  pneumocoques, 
streptocoques,  staphylocoques. 

Les  expériences  de  Friedlaender,  Weichselbaum,  Bu- 
chner, Emmerich,  se  rapprochent  davantage  peut-être  du 
mécanisme  qui  intervient  chez  l’homme.  Dans  celles-ci 
l'animal  respire  une  atmosphère  dans  laquelle  entrent  en 
• suspension  divers  microbes  à l'état  de  poussières. 

y ' ■ Citons  enfin  les  résvütats  de  l'injection  directe  dans  le 

parenchyme  pulmonaire  au  moyen  d’une  seringue  de 
Pravaz  à travers  la  paroi  thoracique  et  la  plèvre. 

Dans  les  deux  premiers  cas  on  voit  apparaître  des 
novaux  disséminés  dans  les  divers  lobes  du  poumon  ; dans 

Fig.  5.  — Streplocoques  : i 

euHure  sur  gélatine,  l injectioii  mtra-pulinonaire  il  s agit  d un  noyau  unique  a 

contours  irréguliers. 

L’examen  microscopique  montre  dans  les  parties  malades  les  lésions  de  la 
hronchopneumonie. 

(')  Buhl,  Lungenentzündung,  Tuberkulose  und  Schwindsucht,  1874. 

{-)  IvANOWSKY,  Genlralhlalt  für  die  medicinische  Wissensrhaft,  1876. 

(h  O.  Wyss,  Catarrhal-Pneumonie,  in  Handbuck  der  Kinder krankheiten,  III,  1878. 

P)  On  trouvera  un  historique  plus  détaillé  de  cette  question  et  de  nombreux  renseigne- 
ments qui  ne  peuvent  trouver  place  ici  dans  le  mémoire  suivant.  — Netter,  Etude  bacté- 
riologique de  la  pneumonie  chez  l’adulte  et  chez  l’enfant  ; Archives  de  médecine  expérimen- 
tale, 1892. 
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Plusieurs  espèces  microbiennes  peuvent  donner  naissance  à la  broncbojmeu- 
monie.  On  y rencontre  le  plus  ordinairement  l’iine  des  cjuatre  espèces  suivantes  : 

Pneumocoque  lancéolé  encapsulé. 

Streptococcus  pyogenes. 

Pneumobacille  encapsulé. 

Staphglococcus  pyogenes  aureus  et  albus. 

On  a signalé  encore  l’intervention  possible  du  bacillus  pneumonicus  agilis 
de  Schou  (Neumann)  (‘),  du  bacille  de  la  septicémie  du  lapin  (Mosler  et  Grawitz)  (^), 
du  bacillus  jmeumoniæ  (Klein)  ("’),  du  bacterium  coli  commune  (Sevestre  et 
Lesage)  (*),  de  divers  protées,  etc. 

Mais  la  part  majeure  appartient  aux  quatre  espèces  citées  les  premières, 
espèces  déj.à  toutes  rencontrées  par  Weichselbaum. 

Nous  ne  saurions  donner  ici  la  description  étendue  de  ces  diverses  espèces 
pathogènes  et  renvoyons  pour  cela  aux  traités  de  bactériologie.  Nous  n’en  dirons 
ici  que  ce  qui  est  nécessaire  pour  la  compréhension  de  cet  article. 

Nous  n’avons  pas  à revenir  sur  le  pneumocoque  dont  nous  avons  esquissé 
l'histoire  dans  le  chapitre  réservé  à la  pneumonie  lobaire. 

Le  streptocoque  ({ue  l'on  rencontre  dans  la  bronchopneumonie  est  bien  iden- 
tique à celui  dont  Rosenbach  a fait  con- 
naître les  caractères  sous  le  nomdesU-e- 
plococcus pyogeties.  11  se  présente  sous  la 
forme  de  petits  grains  ronds  placés  bout 
about  en  chaînettes  de  dimensions  très 
variables. Elles  sont  surtout  longuesdans 
les  cultures  dans  le  bouillon.  Les  grains 
restent  colorés  par  la  méthode  de  Gram. 

Le  streptocoque  se  cultive  fort  bien 
sur  la  gélatine  à la  température  de  la 
chambre.  Il  forme  de  petits  grains  gris 
peu  épais  qui  n’atteignent  presque  ja- 
mais un  millimètre  de  diamètre  etrestent 
distincts.  Sur  la  gélose  les  colonies  res- 
tent également  petites  et  distinctes. 

Leur  teiute  grise  et  leur  f)pncité  les  dis- 
tinguent des  colonies  du  pneumocotpie. 

Le  streptocoque  est  palhogène  pour 
la  souris,  le  lapin.  Inoculé  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  de  la  souris,  il  déterminesouvent  une  suppuration  en  nappe 

(')  Neumann,  Z.  Kciiiilniss  des  Bacillus  pacuinonicus  agilis  ; Zeitschrift  fiir  tdinischc 
Medicin,  1887,  XIII. 

(®)  IMosler,  U.  ansteckende,  Formcri  von  Lungencnlzüudung  : Deutsche  mcdicin  Wuchen- 
schrift,  1880. 

D)  Klein.  Ein  Bcilrag  ziir  .Etiologie  der  croupôsen  Pneumonie  ; Ccntralblatl  fiir  Bacte- 
riolofjie,  1880. 

(‘)  Sevestre,  Broncho-pneumonie  infcclieuso  d’origine  intestinale  ; Snciêlé  médicale  des 
hnpiiaux,  22  janvier  1802. 

TRAITÉ  DF,  MÉDECINE.  “ IV.  . 59 
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avec  foyers  puriilenls  clans  les  ganglions  correspondants,  en  même  temps  c|ii’une 
septicémie  accompagnée  parfois  d’abcès  viscéraux.  Introduit  dans  la  peau  de 
l’oreille  du  lapin,  il  donne  naissance  à une  rougeur  érysipéloïde  analogue  à celle 
(jui  suit  l’injection  de  streptococjues  provenant  de  l’érysipèle.  Ces  effets  des 
inoculations  sont  du  reste  assez  variables  suivant  le  degré  de  la  virulence  des 
streptocoques.  Mais  on  ne  saurait  trouver  dans  ces  différences  des  éléments 
suffisants  pour  distinguer  le  streptocoque  des  bronchopneumonies  de  celui  cjue 
l’on  rencontre  dans  les  suppurations,  l’érysipèle,  la  fièvre  puerpérale. 

Le  pneumobacille  encapsulé  est  cet  organisme  que  Friedlaender  isola  pour 
la  première  fois  en  cultivant  le  suc  d’un  poumon  hépatisé 
et  qu’il  regardaitcomme  l’agent  pathogène  de  la  pneumonie 
franche.  Nous  avons  vu  qu’il  se  trompait  et  que  le  vrai 
microbe  de  la  pneumonie  est  le  coccus  lancéolé  cultivé 
d’abord  par  Talamon  et  bien  étudié  par  Fraenkel. 

Comme  le  pneumocoque,  le  pneumobacille  se  présente 
sous  forme  d’organismes  généralement  disposés  bout  à bout 
en  diplo  et  entourés  d’une  capsule  colorable.  Mais  ces  orga- 
nismes ne  sont  plus  des  cocci  elliptiques  lancéolés,  ce  sont 


■■  O ^ ^ ^ ^ 


Fig.7.  — Ciillui'csurgélaline.  Fig.  8.  — Pneumoliacille  : suc  de  bronchopneumonie. 

de  véritables  bâtonnets,  et  à côté  de  courts  bâtonnets  qui  pourraient  en  im- 
poser pour  des  cocci,  il  existe  des  bâtonnets  plus  longs  et  même  de  véritables 
filaments.  Le  bacille  encapsulé  de  Friedlaender  se  décolore  par  la  méthode 
lie  Gram,  tandis  que  le  pneumocoque  reste  coloré. 

Le  pneumobacille  croît  à la  température  de  la  chambre  et  donne  sur  la 
gélatine  nutritive  maintenue  solide  de  belles  cultures.  Si  la  gélatine  est  piquée 
perpendiculairement  à la  surface,  il  y a une  culture  en  clou,  c’est-à-dire  qu’à  la 
surface,  au  point  de  pénétration,  se  développe  une  petite  saillie  hémisphérique 
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d’un  blanc  de  porcelaine  (Leie  du  clou),  à laquelle  fait  suite  le  long  du  trajet 
préparé  par  l’aiguille  une  ligne  blanche  granulée  (tige  du  clou).  Sur  la  gélose 
les  cultures  sont  d’un  blanc  laiteux,  très  épaisses,  visqueuses. 

Comme  le  pneumocoque,  le  pneumobacille  tue  la  souris  pai-  septicémie  avec 
œdème  au  point  inoculé  et  grosse  rate.  Mais  l’œdème  est  plus  vis(iueux  et  la 
rate  moins  noire.  Pour  bien  différencier  les  deux  microbes  sur  le  terrain 
expérimental,  il  convient  de  s’adresser  au  lapin,  qui  est  très  sensible,  comme 
nous  l’avons  vu  au  pneumocoque,  et  qui  est  presque  toujours  absolument 
réfractaire  aux  inoculations  de  pneumobacilles. 

Chacun  connaît  les  caractères  principaux  des  staphylocoques  pyogènes, 
• — cocci  arrondis  disposés  en  grappe  et  restant  colorés  par  le  Gram,  — culture 
rapide  sur  la  gélatine  qui  est  liquéfiée  et  qui  présente  un  dépôt  jaune  orange 
s’il  s’agit  du  staphylococciis  pyogenes  aureus,  blanc  s’il  s’agit  de  Yalbus,  etc. 

L'analyse  d'un  nombre  important  d' observations  personnelles  nous  a permis 
de  déterminer  d'une  manière  assez  précise  la  fréquence  relative  avec  laquelle 
on  retrouve  chacun  de  ces  microbes  dans  la  bronchopjneumonie. 

Nous  avons  trouvé  chez  Y adulte  à l’état  isolé  : 


11  n’est  pas  rare  de  rencontrer  en  même  temps  plusieurs  espèces  microbien- 
nes. Ces  associations  ont  été  trouvées  dans  un  tiers  de  nos  cas.  Le  pneumo- 
coque est  encore  l’organisme  le  plus  souvent  présent.  Si  nous  réunissons  les 
observations  de  bronchopneumonies  mono  et  polymicrobiennes,  nous  Irouvons 
que  la  fréquence  relative  des  divers  microbes  est  la  suivante  : 


Ces  résultats,  fournis  par  l’analyse  de  cinquante-trois  observations  jierson- 
nelles,  concordent  avec  ceux  qu’ont  donnés  les  auteurs  qui  avant  nous  ont 
public  des  recherches  sur  le  même  sujet. 

Chez  l'enfant,  nous  avons  trouvé  des  associations  microbiennes  dans  près  de 
la  moitié  des  cas  17  sur  'e2.  La  répartition  des  diverses  espèces  a été  la  suivante  : 

Pneumocoque  . . . iO  pour  100  bronchopneumonies  mono-microb. 

Streptocoque  . . . ."2  — ■ . — 

Staphylocoques.  . . 20  — — 

Bacille  encapsulé  . . 8 — — 


Le  pneumocoque 

Le  streptocoque 

Le  bacille  encapsulé 

Les  staphylocoques  pyogènes  . 


58,47  fois  par  100. 
50,77  — 

25,08  — 

7,68  — 


Pneumocoques  . . . . 

Streptocoques  . . . . 

Bacille  encapsulé  . . . 

Staphylocoques  pyogènes 


50,04  fois  pour  100. 
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Si  l’on  tient  compte  des  cas  dans  lesquels  il  y avait  coexistence  de  microbes 
pathogènes  : 

Streptocoque 54,76  fois  pour  100. 

Pneumocoque 45,25  — 

Staphylocoques  pyogènes  . . . 50,95  — 

Bacille  encapsulé 14,28  — 

11  semble  résulter  de  ces  chilfi'es  que  chez  T enfant  la  ‘prédominance  du  pneu- 
mocoque nest  pas  aussi  marquée  que  chez  l'adulte;  que,  si  l'on  tient  compte  des 
associations  microbiennes,  le  strep>tocoque  se  trouve  placé  au  premier  rang.  Les 
deux  autres  espèces  pathogènes  présentent  dans  les  deux  âges  une  infériorité 
marquée.  Mais  le  bacille  encapsulé,  le  plus  souvent  représenté  chez  l’adulte, 
cède  à son  tour  le  pas  au  staphylocoque  dans  la  hronchopneumonie  infantile. 

On  est  naturellement  amené  à rechercher  si  la  forme  anatomique  de  la  hron- 
chopneumonie est  en  rapport  avec  le  microbe  qu’on  y rencontre.  M.  Mosny  (^) 
a cherché  à établir  que  les  formes  pseudo-lobaires  sont  dues  au  pneumocoque, 
les  formes  lobulaires  au  sti’eptocoque. 

L’analyse  de  nos  observations  nous  a montré  que  cette  opinion  ne  concorde 
pas  avec  les  faits.  La  forme  anatomique  correspond  à la  localisation  et  à 
V extension  de  la  bronchite,  et  celle-ci  peut  être  la  même  dans  les  cas  causés  par 
le  pneumocoque  ou  le  streptocoque.  Le  caractère  fd:>rineux  peut  appartenir  aux 
inflammations  déterminées  par  le  streptocoque  comme  à celles  que  détermine 
le  pneumocoque.  11  nous  a paru  que  les  bronchopneumonies  dues  au  bacille 
encapsulé  de  Friedlaender  avait  des  caractères  un  peu  particuliers.  L’exsudât 
a une  viscosité  très  marquée.  Les  parties  enflammées  sont  très  tuméfiées,  tur- 
gescentes, leur  couleur  est  généralement  grisâtre.  Ces  bronchopneumonies  à 
bacille  de  Friedlaender  étaient  presque  toutes  à gros  noyaux  ou  pseudolobaires. 

Les  microbes  qui  donnent  naissance  au  plus  grand  nombre  des  broncho- 
pneumonies appartiennent  à des  espèces  que  l’on  jjeut  rencontrer  normalement 
dans  la  bouche  et  les  fosses  nasales  de  sujets  sains. 

Le  pneumocoque  a été  vu  pour  la  première  fois  dans  la  salive  parM.  Pas- 
teur (1881),  dans  le  mucus  nasal  par  Netter  (1888);  le  streptocoque  dans  la 
bouche  par  Netter  (1889);  le  bacille  encapsulé  dans  le  mucus  nasal  pr.r 
Thost  (1886),  dans  la  salive  par  Netter. 

Nous  avons  cherché  à déterminer  la  fréquence  relative  de  ces  microbes  dans 
la  salive  normale  et  nous  avons  fixé  ce  chiffre,  d’après  127  inoculations  (^),  à : 

Pneumocoque 15,5  à 20 

Streptocoque • • • 5,5 

Bacille  encapsulé  4,5 

Ainsi  les  trois  microbes  surtout  représentés  dans  les  bronchopneumonies  sont 

(')  Mosny,  Élude  de  la  lu’oiicho-pneuinonie  ; Thèse  Paris,  1891. 

(-)  Neïteiî,  Microbes  pathogènes  contenus  dons  la  bouche  des  sujets  sains;  Revue 
d’hygiène,  1889. 
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placés  comme  fréquence  dans  l’ordre  même  où  on  les  trouve  dans  la  salive 
de  l’adulte  à l’état  normal. 

On  ne  saurait  voir  là  une  simple  coïncidence,  mais  bien  un  argument  de 
plus  en  faveur  de  cette  opinion  que  ; 

La  bronchopneumonie  résulte  le  plus  ordinairement  de  rintroduction  dans 
le  poumon  des  organismes  pathogènes  que  la  bouche  p>eut  héberger  à l'état  de 
santé. 

Ces  microbes  viennent  du  dehors  et  ont  été  fournis  par  des  sujets  malades 
ou  par  des  personnes  dont  la  cavité  buccale  recélait  les  mômesjespèces. 

La  présence  du  pneumocoque,  du  streptocoque,  du  bacille  encapsulé  dans 
l’expectoration  des  malades  est  fréquente.  Les  poussières  provenant  de  la  des- 
sication de  ces  crachats  conservent  assez  longtemps  leur  pouvoir  virulent.  Il 
en  résulte  que  l’air  peut  être  chargé  de  poussières  infectieuses. 

On  a constaté  directement  la  présence  de  streptocoques^  de  bacilles  encapsulés, 
de  staphylocoques  dans  l'air  des  salles  d'hôpital,  dans  les  interstices  des  plan- 
chers (Eiselsberg,  Pawlowsky^  Emmerich,  Ulhnann,  etc.). 

Ces  microbes  séjourneraient  indéfiniment  sans  aucun  danger  dans  la  cavité 
buccale  s’ils  ne  venaient  à s’introduire  dans  les  bronches  et  les  bronchioles. 

Les  causes  qui  favorisent  la  bronchite  peuvent  ainsi  amener  les  broncho- 
pneumonies. Il  faut  encore  faire  la  part  et  de  l’affaiblissement  de  l’organisme 
et  de  l’exagération  de  la  virulence  de  ces  microbes  de  la  cavité  bucco- 
pharyngée. 

Cette  exagération  de  virulence  peut  apparaître  au  cours  de  certaines 
malades  infeetieuses  (grippe,  rougeole,  diphtérie).  Elle  peut  aussi  se  mani- 
fester spontanément  ou  plutôt  sous  l’influence  de  causes  météorologiijues 
encore  mal  connues.  Ainsi  l’exagération  de  la  virnlence  des  organismes 
pathogènes  buccaux  peut  expliquer  la  production  de  bronchopneumonies 
secondaires  et  primitives. 

Nous  ne  faisons  pas  intervenir  directement  dans  la  production  des  broncho- 
pneumonies  les  organismes  pathogènes  des  maladies  générales  au  cours 
desquelles  paraît  la  complication  pulmonaire.  Ce  n’est  pas  seulement  parce 
que  la  plupart  de  ces  microbes  sont  encore  inconnus.  C’est  surtout  parce  que 
nous  avons  trouvé  d’autres  microbes  expliquant  la  produetion  de  la  broncho- 
pneumonie. C’est  aussi  parce  que  dans  les  cas  où  nous  connaissons  le  microlie 
pathogène,  comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  diphtérie,  l’analyse  bactériolo- 
gique nous  a montré  que  cet  agent  pathogène  n’est  pas  toujours  présent  dans 
le  foyer  pulmonaire  et  que  celui-ci,  en  revanche  dans  tous  les  cas,  renferme 
les  organismes  habituels  de  la  bronchopneumonie. 

Nous  reviendrons  sur  ce  point  en  traitant  de  l’étiologie. 

IV 

ÉTIOLOGIE 

On  a vu  dans  l’historique  de  la  bronchopneumonie  que  cette  maladie  a tou- 
jours été  considérée  comme  plus  spéciale  aux  enfants,  aux  vieillards,  aux 

59" 


93i 


MALADIES  AIGUËS  DU  POUMON. 


débilités.  11  y a dans  ces  conditions  antérieures  une  prédisposition  très  nette 
à cet  ordre  d’inflammations  pulmonaires,  prédisposition  qui  tient  certaine- 
ment, d’une  part,  à la  sensibilité  spéciale  de  l’appareil  bronchique,  de  l’autre  à 
la  vulnérabilité  des  alvéoles  pulmonaires.  Dans  certaines  épidémies  dues  au 
pneumocoque,  où  coexistent  les  pneumonies  lobaires  et  les  broncho-pneu- 
monies, on  note  que  les  premières  frappent  les  sujets  l’obustes,  vigoureux, 
adultes,  que  les  secondes  frappent  les  enfants  et  les  débilités.  Naldoni  (*)  a 
donné  une  relation  fort  probante  d’une  épidémie  analogue. 

Valleix  a dit  que  les  enfants  de  moins  de  1 an  étaient  plus  sujets  aux  pneu- 
monies lobaires  qu’aux  bronchopneumonies.  11  a vu  chez  eux  51  pneumonies 
lobulaires  contre  108  cas  de  pneumonie  lobaire.  Cette  affirmation  ne  nous 
paraît  point  justifiée.  Les  inflammations  pulmonaires  des  tout  jeunes  enfants 
ont,  il  est  vrai,  une  apparence  pseudo-lobaire,  mais  il  s’agit  en  réalité  de  bron- 
chopneumonies affectant  les  parties  préparées  par  le  décubitus  et,  par  suite, 
cantonnées  plus  spécialement  dans  les  lobes  inférieurs. 

Nous  venons  de  signaler  l’influence  de  la  position.  Elle  n’est  pas  douteuse. 
La  forme  spéciale  de  pneumonie  décrite  par  Piorry  sous  le  nom  de  pneu- 
monie hypostatique  est  presque  toujours  une  bronchopneumonie  souvent 
réduite  à la  splénisation  accompagnée  d’un  degré  notable  de  congestion 
passive  et  d’œdème,  mais  présentant  maintes  fois  des  noyaux  de  pneumonie 
lobulaire.  Les  lésions  pulmonaires  de  la  dothiénentérie  ne  sont-elles  pas  sou- 
vent favorisées  par  le  décubitus  prolongé?  C’est  l’avis  de  certains  médecins; 
et.  pour  parer  aux  conséquences  de  cette  position,  il  convient  de  varier 
l’attitude  des  typhiques,  pratique  suivie  par  M.  Duguet.  C’est  aussi  pour  ce 
motif  que  l’on  recommande  de  ne  j'ias  maintenir  au  berceau  les  petits  enfants 
menacés  de  bronchopneumonie. 

Nous  avons  signalé  les  typhiques  comme  prédisposés  par  le  décubitus,  on 
peut  en  dire  autant  des  malades  confinés  au  lit  par  une  affection  organique 
du  système  nerveux,  par  un  cancer,  une  cirrhose,  etc. 

Les  sujets  rachitiques,  ou  atteints  de  déformations  thoraciques  pour  d’autres 
causes,  sont  plus  exposés  à la  bronchopneumonie.  C’est  que  ces  altérations 
de  la  poitrine  favorisent  l’éclosion  de  la  bronchite  ou  plutôt  prolongent 
celle-ci.  Nous  expliquons  de  même  l’influence  des  maladies  anciennes  des 
poumons,  influence  bien  établie  dans  la  thèse  de  IMénétrier. 

Nous  avons  vu  dans  le  chapitre  pathogénie  l’influence  des  substances  chimi- 
ques irritantes,  des  corps  étrangers,  sur  le  développement  des  bronchopneu- 
monies expérimentales.  La  clinique  nous  montre  l’influence  des  conditions 
analogues  sur  le  développement  de  bronchopneumonies  humaines.  Inhalation 
de  vapeurs  de  chlore,  d’ammoniaque,  introduction  de  particules  alimentaires, 
pénétration  de  poussières  inorganiques.  Nous  insisterons  sur  l’influence  des 
poussières  de  charbon.  Lasègue  signalait  à bon  droit  la  fréquence  et  la 
gravité  des  pneumonies  et  bronchopneumonies  chez  les  ouvriers  charbon- 
niers. Dans  ces  dernières  années,  l’attention  a été  éveillée  tout  particulière- 

(*)  Naldoni,  Sulla  conlagiosità  delle  pneumonite  et  bronchopneumonite;  Gazzclla  degli 
ospidale,  1888  et  1889. 
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ment  sur  certaines  épidémies  de  pneumonie  et  bronchopneumorde  qui  frap- 
pent les  ouvriers  eniployés  au  broyage  des  scories  provenant  de  la  déphosjjhata- 
tion  de  l’acier.  Des  épidémies  de  ce  genre  ont  été  observées  en  1889  en 
France  (Nantes  : Ollive  (*)  et  Chartier  (^)),  en  Angleterre  (Middlesborough  : 
Ballard  (®)  et  Klein),  en  Allemagne  (St-Inghbert  ; Ehrhardt)  ('‘).  Dans  ces 
bronchopneumonies  par  corps  étrangers,  l’anatomie  pathologique  a montré 
l’influence  de  microbes  pathogènes.  Les  corps  étrangers  agissent  en  véhi- 
culant ces  microbes  ou  en  irritant  les  alvéoles  pulmonaires. 

La  bronchopneumonie  peut  succéder  à une  bronchite  simple  aiguë  primi- 
live  ou  entée  sur  une  bronchite  chronique.  On  sait  combien  le  dernier  cas  est 
fréquent. 

Mais  le  plus  grand  nombre  des  broncho-pneumonies  surviennent  au  cours  des 
bronchites  secondaires  qui  dépendent  de  maladies  spécifiques  très  diverses. 

Au  premier  rang  de  ces  maladies  se  placent  la  rougeole,  la  diphtérie,  la 
coqueluche  et  la  grippe. 

La  fréquence  de  la  bronchopneumonie  consécutive  à la  rougeole  est  bien  con- 
nue et  Sydenham  signalait  déjà  la  gravité  de  cette  péripneumonie  « dont  il 
meurt  un  plus  grand  nombre  d’enfants  que  de  la  petite  vérole  » . 

La  bronchopneumonie  morbilleuse  peut  apparaître  au  cours  de  la  période 
d'invasion  ou  au  début  de  la  période  d'éruption.  Ce  serait  le  cas  le  plus  fréquent 
d’après  Rilliet  et  Barthez.  Alors  1 éruption  est  souvent  insuffisante  ou  arrêtée 
dans  son  développement. 

La  bronchopneumonie  peut  apparaître  au  moment  où  l'éruption  est  en  cours 
de  disparition.  Sydenham  indique  le  neuvième  jour  comme  correspondant  plus 
particulièrement  au  début  de  ces  complications. 

Il  est  enfin  des  cas  où  la  bronchopneumonie  ne  paraît  que  dans  le  cours  de 
la  convalescence,  15  à 20  jours  après  le  début  de  l’éruption  (Michel  Lévy). 

On  a dit  avec  raison  que  la  fréquence  de  ces  bronchopneumonies  rubéoliques 
est  très  différente  suivant  les  épidémies.  Llle  est  aussi  très  di/féreyite  suivant  les 
conditions  où  se  trouve  le  malade. 

Dans  la  clientèle  de  ville,  dans  les  infirmeries  de  lycées  bien  tenues  (Grisolle), 
la  broncho-pneumonie  ne  survient  presque  jamais  et  la  rougeole  est  une  affec- 
tion presque  insignifiante,  5 à 4 décès  pour  100  au  plus.  Dans  certains  hôpitaux 
au  contraire  la  hronchopneumonie  est  extrêmement  fréquente  et  son  absence 
serait  presque  l’exception.  Dechaut  (f),  Parrot,  Oyon  (“),  ont  insisté  sur  la  gra- 
vité de  la  rougeole  aux  Lnfants  assistés,  475  décès  sur  1 076. 

{')  Ollive,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  médecine  publique,  1888. 

O CuARTiEn,  Épidémie  de  pneumonie  dans  une  usine  de  broyage  de  scories,  à Nantes  ; 
Recueil  des  travaux  du  conseil  d'hxjgiéne  de  la  Loire-Inférieure  en  1888. 

(3)  B.\llard,  On  pleuropneumonie  lever  in  Middlesborough  and  neighbourhood  ; Reports 
of  tlie  Medical  Off  eer  for  1888. 

{'*)  Erhard,  U.  Thomas  schlaken  Pneumonie  ; Festschrift  des  Vereins  fur  Pfaelzer  Aerz-te, 
1890. 

(*’i  Dechaut,  De  la  rougeole  irrégulière  et  compliquée;  Thèse  de  Paris,  18T2. 

Oyon,  Recherches  sur  les  causes  de  la  gravité  de  la  rougeole  à l’hospice  des  Enfants 
Assistés  ; Thèse  de  Paris,  1873. 
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Oyoïi  a montré  que  ce  chiffre  est  biei/plus  considérable  que  celui  qui  a été 
observé  dans  le  même  temps  à l’hôpital  Sainte-Eugénie. 


Mortalité 

aux  Enfants  Assistés. 


Do  2 à 3 ans.  . . » 69,35 

» 3 à 5 ans.  ..oc 44,03 

..  5 à 10  ans.  . 24,01 


Mortalité 
à Sainte-Eugénie. 
39,51 
21,12 
8,45 


Le  chiffre  de  Sainte-Eugénie  est  encore  bien  élevé  et  bien  différent  de  celui 
qui  a été  relevé  en  10  ans  à rhôpital  de  Nancy  (Gontier)  (*). 

Sur  87  cas  2 décès,  soit  2,30  pour  100. 

IJôge  (les  sujets  n’est  pas  sans  importance  sur  la  fréquence  de  ces  complica- 
tions pulmonaires.  Voici  es  chiffres  observés  par  Bartels  (-)  à Kiel  en  1860. 

Moins  de  1 an 31  rougeoles,  G broncho-pneumonies,  soit  19,3 


1 à 5 ans.  . . 

. . 274 

_ 

30 

_ 

— 15 

5 à 10  ans.  . . 

. . 220 

— 

24 

— 

— 10,5 

10  à 15  ans.  . . 

. . 5*2 

— 

1 

— 

— 

Au-dessus  de  15  ans.  . . 

. . 10 

— 

1 

— 

— 

Les  chiffres  relevés  au-dessus  de  15  ans  sont  trop  peu  nombreux  pour  per- 
mettre une  conclusion.  La  rougeole  est  si  commune  dans  l’enfance  que  les 
adultes  sont  pour  la  plupart  protégés  par  l’immunité  conférée  par  une  première 
atteinte.  Les  médecins  militaires  ont  cependant  souvent  observés  cette  maladie 
et  maintes  fois  ils  ont  signalé  sa  gravité,  gravité  due  surtout  aux  complications 
pulmonaires.  C’est  ainsi  qu’au  Val-de-Grâce  M.  Laveran  a vu  une  mortalité 
de  1 sur  3 (40  décès  sur  125  cas),  qu’à  Bicêtre(^)  en  1870,  la  rougeole  a causé 
168  décès  sur  457  cas,  soit  36,76. 

Au  cours  de  certaines  épidémies  l’exanthème  rubéolicjiie  peîit  manquer  et  la 
bronchite  capillaire  ou,  ko  bronchopneumonie  paraissent  alors  qirimitives.  Ces 
faits  ont  été  surtout  étendus  par  M.  Périer,  qui  a montré  l’interprétation  qui  con- 
venait à ces  affections  mixtes  observées  surtout  dans  l’armée  et  décrites  sous 
les  noms  de  bronchite  capillaire  épidémique  (Mahot,  Bonamy,  Marcé  et  Mal- 
herbe à Nantes  1840-41),  épidémie  de  concrétions  fdjrineuses  polypiformes  (Ar- 
mand à Lyon,  1841), épidémie  de  catarrhe  suffoquant  (Périer  à Boulogne,  1855). 


La  broncbopneumonie  est  'très  fréquente  dans  la  diphtérie,  surtout  dans  les 
cas  de  croup.  Elle  coïncide  souvent  avec  la  présence  de  fausses  membranes  dans 
les  ramications bronchiques;  mais  souvent  aussi  elle  existe  sans  être  accompa- 
gnée de  bronchite  pseudo-membraneuse.  On  a voulu  l’attribuer  à la  trachéo- 
tomie. Mais  elle  survient  très  bien  dans  les  cas  où  cette  dernière  n’est  pas 
pratiquée  et  il  est  très  possible  de  la  reconnaître  avant  cette  opération  ('*).  La 

(')  Gontier,  Nature  cl  prophylaxie  de  la  hroncho-pneumonie  des  ruhéoliques  ; Thèse  de 
Lyon,  1888. 

(-)  Bartels,  Bericht  ühcr  cinc  im  Frühjahre  1800  in  der  Poliklinik  in  Kiel  hcohaclitete 
Maserneiiidemic  ; Archiv.  f.  path.  Anatomie,  1801. 

(’)  Colin,  La  variole  et  la  rougeole  à l’hôpital  militaire  de  Bicôlre  pendant  le  siège  de 
Paris;  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  1872. 

('*)  Peter,  Des  lésions  bronchiques  et  pulmonaires  et  particulièrement  de  la  hronchite 
pseudo-membraneuse  et  delà  broncho-pneumonie  dans  le  croup;  Gazette  hebdomadaire,  1863. 
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bronchopneumonie  dans  la  diphtérie  peut  être  précoce  ou  tardive.  La  première 
est  presque  fatalement  mortelle. 

Si  nous  admettons  que  la  hronchopneumonie  dans  la  diphtérie  est,  dans 
un  très  grand  nombre  de  cas,  indépendante  de  la  trachéotomie,  nous  n’enten- 
dons nullement  innocenter  toujours  cette  dernière.  Il  convient  de  redouter 
l’introduction  par  la  plaie  trachéale  de  ces  corps  étrangers  dont  nous  avons 
établi  l’importance  dans  la  pathogénie  de  hronchopneumonies.  L’usage  de  la 
cravate  destinée  à tamiser  l’air  qui  pénètre  dans  la  canule  a pour  elTet  sans 
aucun  doute  de  diminuer  les  chances  de  cette  contamination. 

Déterminer  avec  précision  la  fréquence  des  bronchopneumonies  dans  la 
diphtérie  laryngée  est  chose  assez  difficile.  On  peut  affirmer  qu’elle  est  très 
grande  et  que  les  lésions  pulmonaires  ne  manquent  jamais  à l’aulopsie, 
pourvu  que  la  survie  ait  été  assez  longue. 

La  hronchopneumonie  complique  très  fréquemment  la  coqueluche {').  M.  Sée 
l’a  observée  chez  un  tiers  des  malades,  Henri  Roger  chez  un  cinquième.  Comme 
dans  la  ïamgeole  la  hronchopneumonie  peut  être  un  accident  du  début,  elle 
peut  survivre  avant  l’apparition  des  accès  de  toux  convulsive.  Il  est  plus  habi- 
tuel de  la  voir  seulement  au  cours  de  la  période  convulsive  ou  à la  fin  de  cette 
période.  On  a noté  que  la  broncho-pneumonie  fait  souvent  disparaître  les 
quintes  de  la  coqueluche. 

On  sait  la  fréquence  des  complications  pulmonaires  dans  la  grippe,  et  les 
épidémies  récentes  sont  venues  revivifier  sur  ce  point  les  notions  acquises  au 
cours  de  l’épidémie  de  1857,  de  1804  et  des  grandes  épidémies  des  siècles  der- 
niers. La  pneumonie  catarrhale,  la  bronchopneumonie  sont  les  complications 
les  plus  fréquentes,  et  l’on  sait  leur  gravité.  Il  faut  cependant  se  garder  de  voir 
dans  la  hronchopneumonie  la  seule  complication  thoracique  inflammatoire 
pouvant  succéder  à la  grippe.  Celle-ci  peut  parfaitement  donner  naissance  à 
une  pneumonie  lobaire  en  tout  semblable  à la  pneumonie  franche.  C’est  ce 
qu'avait  déjà  bien  montré  Nouât  et  ce  que  M.  Ménétrier  a établi  en  1887. 

Reil  (-)  a donné  le  premier  une  description  bien  étudiée  des  complications 
pulmonaires  de  la  variole  basée  sur  l’observation  d’une  épidémie  qui  ravagea 
Halle  en  1701.  On  trouve  dans  ce  travail  non  seulement  des  observations,  mais 
encore  1(>  autopsies  permettant  d’affirmer  que  le  poumon  était  enflammé.  La 
hronchopneumonie  est  en  effet  un  accident  des  plus  communs  dans  les 
varioles  graves,  et  elle  ne  manque  guère  dans  les  autopsies  de  variole  con- 
fluente ou  de  variole  cohérente  conlluenle.  M.  Joffroy  (•’)  et  son  élève  Rreynaert  (‘) 
ont  plus  récemment  démontré  de  nouveau  la  fréquence  de  ces  complications, 
fréquence  méconnue  par  Vulpian.  Ils  les  ont  trouvées  dans  la  moitié  de 

(')  Simon,  De  la  broncho-iincumonic  infanlile  survenant  dans  le  cours  de  la  coqueluche  ; 
Thvse  Paris,  1S78. 

cq  Reil,  Coininenlalio  de  affcclibus  læsa>  resiuralionis  et  deglulilionis  morbo  varioloso 
proiiriis  ; Memorabilium  cUnicorum,  fasc.  III,  17‘.t‘2- 

('’)  .loFEiiOY,  Archives  de  pinjsiologic,  1880. 

{'•}  Rreynaert,  Des  accidents  bronchiques  et  broncho-imeuinoniques  de  la  variole;  Thèsr 
Paris,  1880. 
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leurs  autopsies  au  nombre  de  70.  Ces  chiffres  se  rapportent  à la  variole  des 
adultes.  Chez  reniant,  cette  fréquence  serait  moindre;  d’après  les  statis- 
tiques de  Parrot,  7 sur  21.  La  bronchopneumonie  de  la  variole  est  une  de 
celles  qui  démontrent  le  mieux  la  subordination  de  la  bronchopneumonie  à 
la  bronchite.  Celle-ci,  en  effet,  n’a  manqué  dans  aucune  des  autopsies.  La 
bronchopneumonie  de  la  variole  affecte  les  formes  anatomiques  les  plus 
diverses. 

Splénisation  simple. 

Splénopneumonie, 

Bronchopneumonie  à noyaux  confluents, 

Bronchopneumonie  à noyaux  sinueux. 

Bronchite  capillaire. 

Bronchopneumonie  subaiguë. 

La  bronchopneumonie  des  varioles  confluentes  peut  être  relativement  tar- 
dive, et  c’est  la  seule  lésion  qui  explique  d’ordinaire  les  décès  dans  les  cas 
où  la  vie  a été  prolongée  15,  20  jours  et  plus. 

La  fièvre  typhoïde  est  une  cause  fréquente  de  bronchopneumonie.  Celle-ci 
peut  apparaître  dans  les  premiers  stades  de  la  maladie,  dans  le  cours,  ou  dans 
la  convalescence.  On  sait  que  certaines  épidémies  sont  plus  fécondes  que 
d’autres  en  formes  thoraciques.  La  fièvre  typhoïde  se  complique  du  reste 
assez  fréquemment  aussi  de  pneumonie  franche,  et  c’est  plutôt  à des  formes 
lobaires  qu’à  des  pneumonies  lobulaires  que  se  rattachent  les  discussions 
nombreuses  auxquelles  a donné  naissance  la  question  de  la  pneumotyphoïde 
ou  pneumotyphus.  Les  complications  bronchopulmonaires  de  la  dothiénentérie 
peuvent  présenter  les  apparences  les  plus  diverses,  depuis  la  splénisation  et 
l’hypostase  jusqu’aux  inflammations  fibrineuses  et  même  aux  abcès  du  poumon. 

Nous  avons  indiqué  les  maladies  qui  se  compliquent  le  plus  souvent  de 
bronchopneumonie,  il  convient  encore  d’énumérer  les  suivantes  : 

U érysipèle,  qui  peut  envahir  les  poumons  par  le  pharynx,  le  larynx,  la  trachée 
et  les  bronches.  L’existence  de  cet  érysipèle  interne  des  poumons  a été  soup- 
çonnée depuis  longtemps,  et  sans  parler  d’Hippocrate,  qui  admet  que  l’érysipèle 
peut,  de  rextérieur,  se  tourner  vers  l’intérieur,  Fabrice  d’Aquapendente,  Ilof- 
man  ont  dit  d’une  façon  positive  que  l’érysipèle  descend  parfois  vers  la  trachée, 
tombe  dans  le  poumon  et  peut  produire  une  péripneumonie.  Giibler, 
M.  Straus,  Damaschino  ont  fait  connaître  d’intéressantes  observations  d’érysi- 
pèle du  poumon.  M.  Stackler  lui  a consacré  une  thèse  très  étudiée.  Dans  ces 
derniers  temps,  M.  Mosny  a apporté  une  importante  contribution  bactério- 
logique à ce  sujet. 

La  scarlatine  donne  rarement  naissance  à des  bronchopneumonies,  qui  ont 
cependant  été  notées  plus  d’une  fois  dans  certaines  épidémies. 

Citons  encore  le  choléra,  dans  lequel  Dubreuilh  (')  a vu  souvent  la  broncho- 
pneumonie, la  dysentérie,  etc. 

Ouelle  est  la  part  des  maladies  premières  dans  la  production  de  la  broncho- 

(*)  Dubreuilh,  De  la  broncho-pneumonie  cholérique,  Thèse  de  Paris,  1883. 
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pneumonie"!  Faut-il  y voir  l’effet  de  la  localisation  sur  le  poumon  de  l’agent 
môme  de  cette  maladie  primitive;  assimiler  la  bronchopneumonie  de  la  rou- 
geole à l’endocardite  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  à l’hypermégalie  splé- 
nique de  la  fièvre  typhoïde,  à la  méningite  suppurée  de  la  pneumonie  lobaire, 

Cette  opinion  a été  longtemps  soutenue  et  pouvait  invoquer  des  arguments 
en  apparence  sans  réplique.  La  date  d’apparition  régulière  de  cette  complica- 
tion (9®  jour  de  l’éruption,  Sydenham),  l’existence  de  l'ougeoles  frustes  réduites 
aux  complications  pulmonaires  (Périer  et  Colin),  certaines  modalités  spéciales 
au  point  de  vue  des  lésions  et  de  l’évolution  clinique  ont  été  mises  en  avant. 
On  a fait  plus,  et  l’on  a cru  pouvoir  établir  la  présence  dans  le  foyer  pulmo- 
naire de  l’agent  pathogène  de  la  maladie  première.  M.  Babès(‘)  a figuré  le 
parasite  identique  retrouvé  dans  le  foyer  bronchopneumonique,  le  catarrhe  des 
muqueuses  et  le  sang  des  rubéoleux. 

D’autres  auteurs  ont  retrouvé  dans  le  poumon  l’agent  pathogène  de  la  fièvre 
typhoïde  (Chantemesse  et  Widal),  de  la  grippe,  de  la  diphtérie,  etc. 

Parmi  les  maladies  qui  donnent  souvent  lieu  à la  bronchopneumonie,  il  en 
est  dont  nous  connaissons  d’ores  et  déjà  les  microlms,  il  en  est  dont  l’agent 
pathogène  est  encore  inconnu. 

Nous  citerons,  parmi  les  premières,  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde.  De 
celles-ci  nous  pouvons  dire  que  leurs  agents  pathogènes  ne  sont  pas  les  seuls 
directement  enjeu  dans  la  production  de  la  bronchopneumonie.  Ce  n’est  pas 
qu’on  ne  les  y trouve  plus  d'une  fois.  Nous  avons  vu  le  bacille  de  Lœfller 
4 fois  sur  7 broncho-pneumonies.  Il  a été  rencontré  de  môme  par  Darier,  par 
Mosny,  etc.  ; mais  à côté  de  ces  cas  il  en  est  oii  ce  microbe  est  absent,  et  dans 
ceux  où  il  est  présent  il  n’existe  jamais  seul  s’il  y a broncho-pneumonie.  Il  est 
toujours  associé  à un  microbe,  le  streptocoque,  qui  se  retrouve  dans  les 
bronchopneumonies  diphthériques  où  manque  le  bacille  de  Lœfller.  Dans  la 
bronchopneumonie  de  la  fièvre  typhoïde  les  choses  se  passent  tout  à fait  de 
même.  On  n’y  retrouve  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  le  bacille  d'Eberth 
charrié  par  les  vaisseaux  sanguins;  et  dans  tous  les  foyers  bronchopneumo- 
niques existaient  les  agents  ordinaires  de  la  bronchopneumonie  : pneumo- 
coques, streptocoques,  staphylocoques,  bacille  encapsulé. 

Il  est  donc  établi  que  dans  les  maladies  précitées  dont  le  microbe  est  connu 
la  broncho-pneumonie  est  due  non  à l'agent  de  la  maladie  jyrerniére,  mais  anix 
organismes  hébergés  par  la  cavité  buccale  qui  engendrent  les  bronchopneu- 
monies primitives. 

Et  ce  qui  est  vrai  pour  les  maladies  générales  à microbes  connus  doit  l'ètre 
également  pour  celles  dont  les  microbes  restent  encore  à connaître,  rougeole, 
coqueluche,  variole,  scarlatine,  grippe,  etc. 

On  demandera  pourquoi  ces  maladies  s' accompagnent  si  souvent  de  broncho- 
pneumonies  : c’est  que  d’abord  elles  sont  une  cause  fréquente  de  bronchite-,  c’est 
ensuite  parce  C[\\  elles  diminuent  la  résistance  de  V organisme  et  font  disparaître 
les  conditions  qui  s’opposent  à l’action  des  microbes  qui,  à l’état  normal, 
existent  sans  inconvénient  à l'entrée  des  voies  aériennes. 

C’est  enfin  parce  que  ces  maladies  parasitaires  exagèrent  l’activité  pathogène 

(')  CoRNiL  et  Babès,  La  rougeole  et  la  pneumonie  consécutive  à la  rougeole  ; xlrchives  de 
physiologie,  1883. 
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de  ces  microbes,  ainsi  que  la  preuve  en  a élc  fournie  pour  la  rougeole,  où  la 
salive  renferme  une  proportion  double  ou  triple  de  pneumocoques  et  de  strepto- 
coques virulents  (Méry  et  Boulloche)  ('),  pour  la  diphtérie  et  la  scarlatine,  qui 
exagèrent,  à n’en  pas  douter,  l’activité  pathogène  du  streptocoque.  Nous  igno- 
rons encore  le  mécanisme  intime  qui  favorise  cet  accroissement  de  virulence, 
mais  le  phénomène  lui-même  n’est  pas  douteux. 

Si  l'on  considère  les  complications  bronchopneumoniques  comme  dues  à des 
agents  différents  de  ceux  de  la  maladie  première,  on  conçoit  comment  les  com- 
complications  peuvent  manquer.  On  peut  nourrir  l’espoir  de  les  réduire.  On 
peut,  pour  cela,  tenter  l’antisepsie  buccale,  mesure  préventive  qui  nous  paraît 
le  plus  désirable.  On  peut  chercher  à prévenir  la  contagion  des  infections 
secondaires.  On  s’explique  combien  il  faut  éviter  l’encombrement.  On  admet- 
tra enfin  qu’il  importe  beaucoup  d’isoler  autant  que  possible  les  malades, 
d’éviter  surtout  tout  rapport  entre  une  rougeole  simple  et  une  rougeole  com- 
pliquée de  bronchopneumonie,  ou  encore  entre  un  rubéoleux  et  un  sujet 
atteint  d’une  inflammation  pulmonaire  en  apparence  primitive.  Riesel^""),  dont 
nous  avons  signalé  les  beaux  travaux  sur  la  contagiosité  et  l’hérédité  de  la 
pneumonie,  a fait  connaître  dès  1885  des  faits  de  ce  genre.  Il  a montré  dans 
les  rougeoles  compliquées  de  bronchopneumonie  l’influence  de  la  cohabi- 
tation avec  des  rubéoleux  atteints  de  la  même  complication,  ou  avec  des  sujets 
atteints  actuellement  ou  récemment  de  pneumonie.  Il  a fait  voir  que  si  la 
présence  d’un  pneumonique  pouvait  amener  dans  certains  cas  l’apparition 
d’une  bronchopneumonie  chez  un  rubéolique,  on  peut  inversement  et  par  le 
même  mécanisme  voir  une  pneumonie  apparaître  chez  la  personne  qui  entoure 
un  rubéoleux  alfecté  de  cette  complication.  M.  Bard  (^)  a plus  récemment 
insisté  sur  ces  faits  et  montré  que  la  bronchopneumonie  de  la  rougeole  est  la 
conséquence  d’une  atïection  additionnelle  qui  résulterait  toujours  d’une  conta- 
gion nouvelle. 

Ces  notions  sont  aujourd’hui  généralement  acceptées. 

Nous  ne  connaissons  guère  les  causes  occasionnelles  de  la  bronchopneumonie. 
On  incrimine  souvent  le  froid.  Il  n’est  pas  douteux  que  la  bronchopneumonie 
s’observe  surtout  par  les  temps  froids  et  humides,  qu’elle  est  une  maladie 
d’hiver  et  de  printemps.  Mais  comment  agit  le  froid?  La  pathologie  expéri- 
mentale ne  nous  fournit  sur  ce  point  aucun  éclaircissement. 

On  peut  se  demander  si  la  fréquence  des  bronchopneumonies  en  hiver  ne 
tient  pas  à ce  que  le  froid  est  une  cause  de  In’onchite,  condition  préexistante 
nécessaire  pour  la  production  d’une  bronchopneumonie. 

On  doit  aussi  insister  sur  ce  point,  que  l’hiver  et  le  printemps  sont  les  sai- 
sons où  l’on  vit  le  moins  au  grand  air,  où  par  suite  on  est  plus  exposé  aux 

(')  Méry  et  Boulloche,  Recherches  Ijactériologiques  sur  la  salive  des  enfants  atteints  de 
rougeole  ; Revue  mensueUe  des  maladies  de  l'enfance,  1891. 

(-)  Riesell,  Die  Ætiologie  der  crouposen  Pneumonie  ; Vierleljahrschrift  fur  gerirhtliche 
Medicin,  1885,  XX.XI.X. 

P)  Bard,  Des  caractères  anatomopathologiques  généraux  des  lésions  de  cause  micro- 
bienne ; Archives  de  physiologie,  1887. 

Bard,  Nature  et  prophylaxie  de  la  broncho-pneumonie  des  rubéoliques  ; Lî/oîi  mechea/, 
13  janvier  1889. 
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maladies  contagieuses,  et  nous  savons  que  celles-ci  sont  souvent  l’origine  des 
bronchopneumonies. 


V 

SYMPTÔMES 

Il  n’est  guère  possible  de  donner  de  la  symptomatologie  de  la  broncho- 
pneumonie une  description  d’ensemble  dont  les  éléments  à degrés  divers  se 
retrouveront  dans  les  différentes  formes  de  cette  maladie. 

Il  n’est  guère,  en  effet,  de  maladie  à modalités  si  diverses.  L’anatomie  patho- 
logique nous  a déjà  montré  combien  de  lésions  différentes  entrent  dans  sa 
constitution,  lésions  dont  le  groupement  est,  comme  nous  l’avons  vu,  très 
variable.  Nous  avons,  en  traitant  de  l’étiologie,  appris  encore  que  cette  maladie, 
généralement  secondaii’e,  peut  compliquer  des  maladies  très  dissemblables. 
Nous  verrons  encore  la  part  de  l’âge  et  le  cachet  tout  spécial  que  celui-ci 
imprime  à la  symptomatologie. 

Nous  voulons  cependant,  avant  d’envisager  successivement  les  formes  cli- 
niques de  la  bronchopneumonie,  indiquer  quelques  traits  généraux  de  la 
symptomatologie. 

Nous  les  opposerons  à ceux  que  nous  fournit  la  symptomatologie  déjà 
connue  de  la  pneumonie  lobaire,  et  nous  nous  adresserons  successivement  au 
mode  de  début,  aux  symptômes  fonctionnels,  aux  signes  physiques,  aux  acci- 
dents généraux. 

La  bronchopneumonie  succède  toujours  à la  bronchite  et  c’est  à l’interven- 
tion de  cet  élément  surajouté  qu’elle  emprunte  la  plupart  de  ses  traits 
distinctifs. 

Le  plus  ordinairement  la  bronchite  précède  de  plusieurs  jours  ou  davantage 
l’inllammation  pulmonaire.  Elle  a déjà  amené  un  certain  degré  de  fièvre,  porté 
un  trouble  plus  ou  moins  marqué  aux  fonctions  respiratoires,  affaibli  l’orga- 
nisme. Aussi  le  début  de  la  bronchoptieumonie  ne  peut-il  avoir  la  brusquerie, 
la  solennité  de  la  pneumonie  lobaire.  Le  frisson  manque  complètement  ou  est 
remplacé  par  des  frissonnements.  La  fièvre,  du  reste,  plus  modérée  en  général, 
n’atteint  pas  au  début  un  chiffre  aussi  élevé,  la  gêne  respiratoire  ne  s’installe 
pas  avec  la  même  soudaineté.  Il  n’y  a pas  ce  point  de  côté  bien  localisé  si 
spécial  à la  pneumonie.  Tout  au  plus  y a-t-il  une  douleur  diffuse  souvent  bila- 
térale. 

La  bronchopneumonie  entrave  d’une  façon  marquée  les  échanges  respira- 
toires, d’où  dyspnée  et  accélération  des  mouvements  respiratoires.  La  coexis- 
tence des  lésions  pulmonaires  et  de  la  bronchite  explique  cette  dyspnée  plus 
importante  encore  que  dans  la  pneumonie.  L’accélération  des  respirations 
atteint  des  chiffres  plus  élevés  encore,  dépassant  50  inspirations  chez  l’adulte, 
arrivant  dans  certains  cas  jusqu’à  80  chez  l’enfant.  Le  malade  fait  appel  à tou& 
les  muscles  accessoires  de  l’inspiration.  Il  est  généralement  assis  sur  le  séant. 
Les  mouvements  respiratoires  sont  douloureux-  La  toux  est  plus  ou  moins 
intense;  elle  est  pénible  et  ramène  peu  de-  crachats.  Ceux-ci  sont  souvent 
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striés  de  sang,  mais  n’ont  pas  la  môme  apparence  que  dans  la  pneumon 
librineuse.  La  bronchopneiimonie  entrave  davantage  l'hématose,  et  le  faciès 
du  malade  est  généralement  violacé,  surtout  au  niveau  des  pommettes,  des 
lèvres  et  du  nez. 

Les  signes  physiques  ont  une  allure  également  bien  particulière.  Ils  sont 
plus  généralisés  et  en  même  temps  indiquent  une  altération  moins  pro- 
fonde. Ils  ont  enfin  un  caractère  de  fugacité  qui  n’appartient  pas  à la  pneu- 
monie. 

Ils  sont  plus  généralisés.  En  effet,  il  faut  tenir  compte  de  la  coexistence  de 
la  bronchite,  coexistence  qui  est  la  règle.  Cette  bronchite  et  cette  bronchéolite 
donnent  naissance  à des  signes  d’auscultation,  râles  sibilants  et  ronflants, 
râles  humides  qui  se  feront  entendre  dans  toute  la  hauteur  des  deux  poumons 
tout  en  prédominant  aux  bases  en  arrière.  De  plus  les  noyaux  bronchopneu- 
moniques sont,  en  général,  disséminés  dans  les  divers  lobes  des  deux  poumons, 
et  par  conséquent,  eux  aussi,  seront  entendus  en  plusieurs  points  et  non  pas 
limités  en  un  seul  lobe. 

Les  signes  physiques  indiquent  des  désordres  moins  profonds.  La  matité 
manquei’a  si  les  noyaux  sont  peu  étendus  et  masqués  par  un  certain  degré 
d’emphysème  concomitant.  Elle  sera  dans  tous  les  cas  peu  marquée,  puisque 
le  noyau  sera  toujours  plus  mince,  moins  compact  que  l’induration  lobaire. 
Voici  pour  les  résultats  de  la  percussion.  L’auscuitation  fera  bien  entendre 
des  râles  crépitants  fins  du  souffle. 

Mais  ces  râles  crépitants  sont  plus  passagers,  se  perçoivent  en  un  point  plus 
limité  et  sont  perdus  en  quelque  sorte  au  milieu  de  ce  bruit  de  tempête  que 
fait  le  mélange  des  râles  secs  et  humides. 

Le  soid'fle  de  la  bronchopneumonie  est  moins  rude,  moins  intense  que  dans 
la  pneumonie.  Ce  n’est  pas  un  souffle  tubaire,  mais  un  souffle  doux,  assez, 
analogue  au  souffle  pleurétique. 

Les  signes  physiques  sont  moins  fixes.  — • Les  lésions  de  ia  pneumonie  sont 
plus  durables.  Le  bloc  pneumonique,  une  fois  constitué,  ne  peut  rétrocéder 
avant  l’apparition  de  la  résolution.  L’inspiration  la  plus  énergique  ne  peut 
rétablir  la  perméabilité  des  alvéoles  pulmonaires.  Les  altérations  sont  moins 
profondes  dans  le  noyau  bronchopneumonique.  Autour  de  ce  noyau  existent 
des  lésions  purement  mécaniques  très  sujettes  aux  modifications  : atélectasie 
et  même  splénisation.  On  conçoit  que  ces  désordres  se  modifient  très  rapide- 
ment, d’où  disparition  ou  apparition  nouvelle  de  signes  physiques  anormaux. 
Dans  ces  causes  d’instabilité  il  faut  encore,  d’après  M.  Cadet  de  Gassicourt, 
faire  la  part  des  poussées  de  congestion  pulmonaire. 

Symptômes  généraux.  — La  fièvre  dans  la  bronchopneumonie  est 
ordinairement  moindre,  mais  elle  peut  atteindre  les  chiffres  de  la  pneumonie, 
dépasser  40“  et  40“,5.  Les  rémissions  matinales  sont  beaucoup  plus  marquées, 
et  le  tracé  revêt  parfois  un  caractère  intermittent.  Il  y a aussi  fréquemment 
des  poussées  fébriles,  que  l’on  peut  maintes  fois  rapporter  à la  production  d’un 
nouveau  foyer.  La  fièvre  dure  plus  longtemps  et  le  terme  moyen  est  de 
2 à 5 semaines.  11  n’y  a pas  de  défervescence  brusque,  mais  au  contraire  la 
température  s’abaisse  progressivement  par  lysis,  et  cet  abaissement  demande 
plusieurs  jours.  La  convalescence  ne  s’installe  qu’avec  lenteur  et  il  n’y  a pas 
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cette  modification  presque  instantanée  qui  succède  si  souvent  à la  crise  pneu- 
monique. 

Le  pouls  dans  la  bronchopneumonie  est  fréquent,  mais  l’accélération  est 
relativement  moindre  que  celle  des  inspirations,  et  au  lieu  du  rapport  numé- 
rique de  1 à 4‘  on  a celui  de  1 à 5 et  même  à 2.  Le  système  nerveux  est  moins 
touché,  sauf  à la  période  terminale.  Les  fonctions  digestives  urinaires  n’of- 
frent rien  de  spécial.  Il  n’y  a pas  une  diminution  des  chlorures  analogue  à 
celle  de  la  pneumonie  lobaire. 

Nous  passons  maintenant  à l’étude  plus  spéciale  des  diverses  fonnes  de  la 
bronchopneumonie  aux  divers  âges,  chez  l’enfant,  chez  l’adulte  et  chez  le 
vieillard.  A ces  trois  âges  le  tableau  clinique  peut  du  reste  présenter  diverses 
variétés,  généralement  au  nombre  de  trois,  dilïérences  qui  tiennent  à la  marche 
de  l’affection  et  à la  prédominance  relative  des  lésions  bronchitiques  et  pneu- 
moniques. 

Lorsque  les  lésions  bronchitiques  prédominent,  on  a le  tableau  de  la  maladie 
que  Laënnec  décrivait  sous  le  nom  de  catarrhe  suffocant,  que  Fauvel  a si  bien 
étudiée  sous  le  nom  de  bronchite  capillaire.  Nous  avons  montré  que  la  bron- 
chite capillaire  n’existe  guère  sans  altérations  pulmonaires  et  que  son  étude 
est  inséparable  de  celle  de  la  bronchopneumonie. 

A.  — URONCHOPNEUMONIE  DE  EENFANT. 

11  convient  de  distinguer  une  forme  air/uë  diffuse,  une  forme  avec  localisations 
pulmonaires,  une  forme  subaiguë. 

jü  Porme  aiguë  diffuse.  — La  bronchite  qui  existait  avant  l’apparition  de  la 
bronchopneumonie  ne  présente  tout  d’abord  rien  de  spécial.  Peu  après  la 
dyspnée  apparaît,  la  toux  devient  douloureuse,  du  râle  sous-crépitant  remplace 
le  muqueux  en  arrière  et  à la  base,  et  ce  n’est  qu’au  bout  de  deux  ou  trois  jours 
que  les  symptômes  deviennent  bien  caractéristiques. 

Une  fois  la  maladie  constituée,  elle  se  révèle  par  des  phénomènes  tellement 
caractérisés  qu’ils  donnent  à la  maladie  une  physionomie  spéciale. 

La  face,  ordinairement  pâle,  présente  en  même  temps  une  teinte  violette, 
surtout  accusée  aux  lèvres.  Les  yeux  paraissent  saillants,  le  regard  exprime 
l’anxiété  la  plus  vive,  les  narines  se  dilatent  largement  à chaque  inspiration. 
Les  malades  sont  agités  dans  leur  lit  et  changent  souvent  de  position.  Les 
enfants  d’un  certain  âge  se  tiennent  de  préférence  assis  sur  leur  séant,  s’ap- 
puient sur  leurs  coudes,  mettant  en  jeu  tous  les  muscles  inspirateurs.  « Toute, 
la  force  des  malades  est  concentrée  vers  la  poitrine  » (Fauvel).  De  temps  en 
temps  la  respiration  devient  bruyante,  stertoreuse,  puis,  quand  l’expectoration 
se  produit,  le  stertor  disparaît. 

Le  nombre  des  inspirations  monte  à des  chiffres  très  élevés,  80  chez  l’enfant. 
Le  pouls  est  fréquent,  la  peau  chaude,  sèche  et  brûlante.  A cette  époque  de  la 
maladie  l’auscultation  fait  seulement  entendre  des  râles  sous-crépitants  ou 
muqueux  dans  toute  l’étendue  de  la  poitrine.  La  percussion  donne  partout  de 
la  sonorité. 

Ouand  le  mal  fait  des  progrès,  la  scène  ehange.  La  teinte  violacée  des  pom- 
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mettes  devient  plus  accentuée  pour  faire  souvent  place  à la  fin  à une  pâleur 
livide.  Les  yeux  grands  ouverts  deviennent  saillants,  prennent  un  aspect 
vitreux.  Le  regard  exprime  l’anxiété  et  devient  hagard.  La  peau,  d’abord  sèche 
et  bridante,  se  refroidit  et  se  couvre,  surtout  au  visage,  d’une  sueur  abondante. 
Le  pouls  s’accélère  et  atteint  rapidement  les  chiffres  de  160  et  180.  Souvent  sa 
petitesse  et  sa  faiblesse  empêchent  que  dans  les  derniers  jours  on  puisse 
calculer  sa  vitesse.  Les  mouvements  respiratoires  deviennent  moins  énergiques 
et  se  ralentissent  même  progressivement,  la  toux  devient  moins  vigoureuse  et 
l’expectoration  plus  difficile.  La  respiration  s’embarrasse  davantage  et  devient 
stertoreuse. 

L’intelligence  reste  intacte,  à part  un  délire  agité  qui  se  manifeste  chez  quel- 
ques sujets,  la  nuit  seulement.  Une  somnolence  habituelle  remplace  l’agitation 
et  l’inquiétude  primitives.  Il  n’est  pas  rare  d’observer  dans  les  derniers  jours 
chez  l’enfant  des  convulsions  partielles  ou  générales. 

2o  fo7'me  lobulaire.  — La  forme  lobulaire  de  la  bronchopneumonie  a une 
symptomatologie  moins  accusée,  moins  dramatique  que  la  précédente. 

Les  pommettes  sont  rouges  et  non  violacées.  L’agitation  est  bien  moindre,  et 
l’enfant  supporte  moins  péniblement  le  décubitus  dorsal.  La  peau  est  sèche, 
brûlante,  le  pouls  fréquent  bien  que  n’atteignant  pas  aux  chiffres  de  la  forme 
précédente.  La  respiration  est  accélérée,  mais  sans  devenir  haletante  ; la  toux 
est  grasse,  humide.  On  entend  des  deux  cotés  de  la  poitrine  et  d’abord  en 
arrière  du  râle  sous-crépitant.  Bientôt  l’expiration  devient  prolongée,  puis  tout 
à fait  soufflante,  tandis  que  dans  l’inspiration  et  indépendamment  du  souffle  on 
continue  à entendre  du  râle  sous-crépitant  très  accusé. 

Le  souffle  ne  se  manifeste  pas  en  même  temps  des  deux  côtés  ; mais,  à mesure 
qu’il  fait  des  progrès  en  étendue  et  en  intensité  du  côté  par  où  il  a débuté,  on 
commence  à en  percevoir  du  côté  opposé  ; toutefois,  il  reste  toujours  plus 
prononcé  dans  la  moitié  de  la  poitrine  qui  en  a été  le  siège  primitif.  En  même 
temps  que  la  respiration  devient  soufllante,  on  constate  du  retentissement  de 
la  voix  ou  du  cri,  et  la  percussion  fournit  dans  le  point  correspondant  une 
diminution  notable  du  son  qui  ne  va  pas  jusqu’à  la  matité  absolue. 

Il  y a,  comme  dans  la  pneumonie  lobaire,  du  râle,  puis  du  souffle.  Mais  le 
râle  se  manifeste  des  deux  côtés  à la  fois  : il  est  sous-crépitant  ou  muqueux 
au  lieu  d'être  crépitant.  Le  timbre  de  la  respiration  bronchique  de  la  broncho- 
pneumonie est  bien  différent  de  celui  qui  dépend  de  la  pneumonie  lobaire. 
Au  lieu  de  sembler  se  passer  dans  un  Inbe  métallique  et  de  s’entendre  tout  à 
fait  sous  l’oreille,  le  souffle  est  comme  voilé,  lointain.  C’est  de  la  respiration 
souftlante  et  non  du  souflle  tubaire. 

L’appétit  est  perdu,  la  soif  vive.  La  fièvre,  l’oppression  et  la  toux  augmen- 
l-ent  tous  les  soirs.  La  nuit  est  agitée,  le  sommeil  rare. 

Au  bout  de  quinze  jours,  un  mois,  cette  forme  se  termine  par  la  guérison  ou 
la  mort.  Quelquefois  elle  passe  à l’état  chronique. 

5»  for^ne  subaiguë.  — Dans  une  troisième  forme,  qui  succède  surtout  à la 
coqueluche,  la  marche  est  })his  insidieuse  encore.  L’enfant  est  apathique,  indif- 
férent; il  refuse  de  manger;  la  toux  n’est  pas  plus  fréquente.  L’attention  des 
parents  n’est  éveillée  que  par  la  constatation  d’un  amaigrissement  sensible  ou 
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par  les  progrès  de  la  lièvre.  Les  signes  stéthoscopiques  sont  peu  mar(p.i6s.  La 
matité  manque  complètement  ou  est  insignifiante,  même  en  arrière.  L’auscnl- 
tation  peut  ne  faire  entendre  que  des  râles  humides.  11  faut  provoquer  un  effort 
de  toux  pour  percevoir  quelques  râles  crépitants  ou  un  peu  de  souffle. 

Dans  cette  forme  la  marche  de  la  maladie  est  lente,  parfois  entrecoupée  de 
convulsions,  surtout  chez  les  tout  jeunes  enfants. 

B.  — BliONGIiOPNEUMOMt:  DE  l.'ADUETE. 

1“  Fovine  diffiiÿe.  — La  symptomatologie  est  assez  analogue  à celle  de  l'en- 
fance ; ici  encore  les  signes  de  la  bronchite  simple  existaient  en  général 
depuis  un  temps  plus  ou  moins  long  lorsque,  sans  cause  connue  souvent, 
une  aggravation  extrême  se  manifeste.  Le  sujet  est  pri-s  de  frissons,  de  fièvre 
vive.  Il  y a une  dyspnée  très  marquée,  l’inspiration  surtout  paraît  difficile  et 
s’accompagne  d’un  sifllement  souvent  entendu  à une  certaine  distance.  Les 
mouvements  respiratoires  sont  très  accélérés,  brefs,  difficiles.  Au  début,  la 
toux  est  fréquente,  souvent  quinteuse  et  douloureuse.  Elle  n’amène  pas  d’ex- 
pectoration, ou  tout  plus  à grand’peine  une  mousse  spumeuse  ou  quelques 
petits  crachats  striés  de  sang.  La  percussion  ne  révèle  aucune  matité  et  peut 
au  contraire  donner  un  son  plus  tympanique.  Le  murmure  vésiculaire  est  com- 
plètement masqué  par  des  bruits  anormaux.  C'est  un  mélange  de  toutes  sortes 
de  râles  secs  et  humides,  auquel  on  donne  le  nom  de  bruit  de  tempête.  En  cer- 
tains points,  surtout  aux  bases,  il  y a des  râles  sous-crépitants  aux  deux  temps. 

Quelquefois  la  dyspnée  est  encore  supportable  les  premiers  jours,  et  n’arrive 
que  graduellement  à l’asphyxie,  mais  dans  d’autres  circonstances  elle  arrive  très 
vite  à une  suffocation  réelle.  La  voix  est  brève,  basse,  inquiète,  les  pommettes 
sont  rouges,  l’expression  du  visage  exprime  fangoise,  la  peau  est  chaude.  A un 
degré  plus  marqué,  le  malade  est  obligé  de  se  maintenir  sur  son  séant,  de 
mettre  en  jeu  tous  les  muscles  auxiliaires;  il  se  cyanose,  les  extrémités  se 
refroidissent.  On  perçoit  un  râle  trachéal,  le  poids  devient  petit  et  irrégulier, 
la  face  se  couvre  d’une  sueur  visqueuse,  et  le  sujet  succombe  dans  le  coma, 
rarement  interrompu  par  le  délire.  Cette  terminaison  a lieu  du  U®  au  10®  jour. 
Si  au  contraire  la  maladie  se  termine  par  la  guérison,  on  voit  les  signes 
d'auscultation  se  limiter  aux  parties  inférieures.  La  fièvre  reste  modérée. 
L’expectoration  devient  plus  facile,  aérée.  La  teinte  cyanotique  disparait.  Ces 
signes  d’amélioration  apparaissent  en  général  à la  fin  de  la  première  semaine. 
Dans  ces  cas,  la  convalescence  est  lente  et  maintes  fois  entrecoupée  de  re- 
chutes. 

"J®  Bronchopinruinonie  en,  foijers.  — Cette  seconde  forme  peut  succédera  une 
bronchite  aiguë.  Dans  ce  cas  son  évolution  rappelle  assez  celle  de  la  broncho- 
pneumonie infantile.  Dans  le  cas  contraire  son  début  est  assez  brusque,  avec 
frissons  suivis  de  fièvre  et  de  point  de  côté.  L'expectoration  est  d’abord 
peu  abondante,  douloureuse  et  légèrement  striée  de  sang.  L’auscultation  fait 
entendre  dans  une  grande  étendue  des  râles  bronchiques  secs  et  humides, 
généralement  prédominants  aux  bases.  Mais  de  plus,  en  un  point  bien  limité, 
la  percussion  donne  un  peu  de  submatité,  l’auscultation  montre  l’existence  de 
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râles  crépilanls  fins  auxquels  se  joindronl  bientôt  du  sounic  et  de  la  broncho- 
phonie. Ce  premier  foyer,  d’almrd  très  restreint,  peut  acquérir  des  dimensions 
plus  grandes.  SouvenI  un  examen  attentif  révèle,  le  meme  jour  ou  les  jours 
suivants,  la  formation  et  l’évolution  de  nouveaux  foyers  disséminés  dans  la 
poitrine.  La  douleur  de  coté  est  moindre  que  dans  la  pneumonie  franche.  La 
dyspnée  peut  être  moins  marquée  et  la  fièvre  est  moins  vive.  ('Ihacun  des 
foyers  évolue  pour  son  compte,  et  à mesure  qu’il  approche  de  la  résolution,  le 
souffle  bronchique  s’atténue  et  fait  place  à des  râles  sous-crépitants,  d’abord 
fins,  puis  gros.  Alors  même  que  les  divers  noyaux  ont  disparu,  la  lu'onchite 
persiste  encore.  On  s’explique  ainsi  la  durée  plus  longue  de  la  broncho- 
pneumonie, qui,  en  moyenne,  est  de  deux  à trois  semaines  chez  les  sujets 
vigoureux.  La  maladie  ne  se  termine  pas  de  la  façon  brusque,  crilicpie,  (jui  est 
de  règle  dans  la  pneumonie.  Le  retour  à la  santé  se  fait  d’une  manière  lente, 
progressive.  Le  tracé  thermométrique  montre  une  chute  en  échelons,  parlysis 
et  non  la  défervescence  brutale.  Dans  la  bronchopneumonie,  du  reste,  le  tracé 
thermométrique  ne  se  maintient  pas  en  général  à un  niveau  très  élevé.  Les 
dilférences  entre  les  température.^  du  matin  et  du  soir  sont  plus  marquées. 
L’expectoration,  au  début  consistante  et  même  teintée  de  sang,  devient  plus 
tard  très  abondante.  Les  crachais  sont  souvent  alors  blancs,  aérés,  et  ils  peli- 
vent  être  constitués  par  une  purée  verdâtre  très  abondante. 

C.  - miONCHül'NEUMOME  DES  VIEILLARDS. 

Chez  le  vieillard,  il  convient  de  distinguer  trois  formes  : la  forme  aiguë  régu- 
lière, la  forme  asphyxique  suffocante,  la  forme  lente  ou  subaiguë. 

L La  forma  aiguë  débute  assez  soudainement  par  des  frissonnements  ou 
même  un  frisson  vrai.  Le  malade  se  plaint  de  céphalalgie,  de  sécheresse  de  la 
gorge.  La  bouche  est  pâteuse  et  amère.  Il  y a un  peu  de  dyspnée.  La  respiration 
est  brève,  la  toux  violente,  les  crachats  abondants,  surtout  muqueux,  (juelque- 
fois  mélangés  de  pus  et  môme  de  sang.  Il  y a souvent  de  la  douleur  de  côté. 
La  percussion  montre  des  zones  multiples,  limitées,  de  submatité  ou  de  matité 
vraie,  et  dans  les  parties  correspondantes,  on  entend  du  souffle  bronchi(|ue  ou 
de  la  bronchophonie.  Dans  le  reste  de  la  poitrine  il  y a des  râles  secs  et 
humides.  Souvent  le  malade  se  plaint  de  douleurs  dans  le  dos  et  les  membres. 
La  peau  est  chaude,  brûlante,  l’urine  rare  et  chargée,  le  pouls  modérément 
accéléré,  96  à 108  pulsations,  plutôt  mou.  La  fièvre  présente  des  exacerbations 
vespérales,  et  généralement  se  maintient  entre  59  et  40".  La  durée  de  la  mala- 
die est  plus  longue  que  dans  la  pneumonie  ordinaire,  et  le  catarrhe  bronchique 
survit  aux  signes  d’induration  pidmonaire. 

2"  La  forme  sulfocante  de  la  bronchopneumonie  présente'  un  aspect  plus 
inquiétant.  La  dyspnée  y est  extrême,  le  sujet  est  obligé  de  rester  sur  son 
séant.  La  respiration  est  brève,  fréquente.  La  toux  est  quinteuse,  douloureuse. 
Elle  ramène  une  expectoration  visejueuse,  souvent  absolument  privée  d’air. 
L’auscultation  fait  entendre  dans  toute  la  poitrine  les  râles  de  bronchite,  der- 
rière lesquels  on  a peine  à trouver  les  foyers  de  condensation.  Le  poids  est  petit, 
très  fréquent;  les  traits  sont  altérés,  le  visage  pâle,  les  lèvres  cyanosées;  les 
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forces  déclinent  très  rapidement,  la  respiration  devient  trachéale,  les  extrémités 
se  refroidissent,  il  survient  du  coma , au  cours  duquel  succombe  le  malade. 
Dans  les  cas  plus  favorables,  les  signes  de  bronchite  capillaire  disparaissent  les 
premiers,  laissant  subsister  ceux  qui  traduisent  l'inllammation  lobulaire,  (lui 
eux-mêmes  disparaissent  avant  les  signes  de  rinflammation  des  grosses  bronches. 

o«  La  Jn'onrhopneumonie  subaigiië  complique  surtout  le  catarrhe  chronique 
fies  bronches.  Il  y a une  augmentation  progressive  de  la  dyspnée  qni  apparaît 
surtout  à la  suite  des  mouvements,  et  qui  est  toujours  ])lus  manjnée  la  nuit. 
Les  crachats  sont  très  épais,  muqueux  ou  purulents,  non  aérés.  L’expectora- 
tion est  pénible  et  ne  procure  aucun  soulagement.  Le  malade  ne  se  plaint 
guère,  il  reste  Iramjuille  dans  son  lit;  la  fièvre  est  modérée;  les  pommettes  sont 
légèrement  colorées.  On  entend  dans  les  deux  bases  des  raies  sous-crépitants 
fins  qui  s’accompagnent  plus  tard  de  respiration  soufllante  et  de  souflle  bron- 
chique; le  souflle  est  du  reste  fugitif,  passager,  et  il  peut  disparaître  pour 
reparaître  sur  un  autre  point.  Il  y a aussi  une  légère  submatité.  Les  symptômes 
sont  pins  marqués  le  soir.  Cette  forme  se  prolonge  généralement  plus  de 
trois  semaines.  On  y note  souvent  des  améliorations  temporaires  suivies  du 
retour  des  accidents. 


VI 


MARCHE.  — DURÉE.  — TERMINAISONS 

La  durée  de  la  bronchopneumonie  est  toujours  plus- longue  que  celle  de  la 
pneumonie  franche,  et  dépasse  en  général  quinze  jours  et  trois  semaines.  Elle 
est  naturellement  en  rapport  avec  l’étendue,  le  nombre  des  foyers  ptdmonaires, 
et  comme  ceux-ci  n’apparaissent  pas  toujours  en  meme  temps,  chaque  érup- 
tion nouvelle  prolonge  d’autant  la  durée  totale. 

Nous  avons  vu  que,  la  bronchopneumonie  disparue,  la  bronchite  préexis- 
tante persiste  souvent  encore,  et  celle-ci  est  encore  une  raison  de  plus  pour 
prolonger  la  période  de  convalescence. 

La  mort  est  loin  d’être  rare,  et  elle  peut  être  due,  non  seulement  à la 
bronchopneumonie,  mais  souvent  encore  à la  maladie  initiale  que  celle-ci  est 
venue  compli(|uer.  La  mort  est  souvent  très  rapide  dans  les  formes  suffocantes 
où  prédomine  l’élément  bronchitique.  Elle  est  plus  tardive  dans  les  cas  <lc 
foyers  peu  nombreux  et  de  certain  volume. 

La  bronchopneumonie  peut  présenter  un  certain  nombre  de  complications, 
telles  que  la  gangrène  pulmonaire,  la  pleurésie. 

La  bronchojineumonie  peut  enfin  se  terminer  par  le  passage  à l'état  subaigu 
ou  ebronique.  Ces  cas  ont  été  étudiés  dans  un  autre  chapitre  de  ce  volume,  et 
nous  ne  saurions  leur  consacrer  de  longs  développements.  L’anatomie-patho- 
logique  montre  dans  ces  cas  une  dilatation  des  bronches  avec  sclérose,  atro- 
])hie  et  rétraction  du  [loumon.  Les  malades  ne  se  remettent  pas.  La  fièvre 
persiste  avec  des  exacerbations  vespérales.  La  toux  et  la  dyspnée  augmentent 
progressivement  ainsi  ([ue  la  faiblesse  et  l'apathie.  Les  malades  pn'sentent 
bientôt  l’habitus  phtisi(pie.  Le  faciès  est  amaigri,  pâle  ou  légèrement  cyanosé 
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L’amaigrissement  augmente  rapidement,  la  peau  est  flasque,  l’appétit  nul. 
Les  signes  physiques  ne  subissent  d'abord  aucune  transformation.  Mais  à 
mesure  que  la  sclérose  fait  des  progrès,  que  la  dilatation  des  bronches  s’accuse, 
on  observe  l’apparition  d’un  souffle  plus  rude,  de  râles  pseudo-cavitaires.  La 
poitrine  se  déforme  sous  l’influence  des  rétractions  pulmonaires.  Le  cœur  est 
attiré  du  côté  de  la  lésion  pulmonaire. 

Dans  certains  de  ces  cas,  la  cachexie  fait  des  progrès  rapides,  et  les  sujets 
succombent  dans  un  état  hectique.  Ailleurs  la  marche  est  plus  lente,  et  l’on 
voit  s’installer  les  signes  de  l’asyslolie,  le  cœur  étant  obligé  de  lutter  contre 
l’obstacle  opposé  à la  circulation  intrapulmonaire.  Dans  d’autres  cas  enfin,  les 
progi'ès  de  la  sclérose  s’arrêtent  avant  que  la  dilatation  des  bronches  ait  fait 
de  trop  grands  progrès,  et  le  malade  revient  à une  santé  relativement  satis- 
faisante, ne  conservant  plus  que  quelques  signes  d’induration  pulmonaire 
limitée. 

VII 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  bronchopneumonie  peut  être  très  difficile  et  les  condi- 
tions qui  se  présentent  au  médecin  sont  très  diverses. 

Nous  devons  d’abord  signaler  les  formes  latentes,  dans  lesquelles  les  plaintes 
ou  l’habitus  du  malade  n’indiquent  nullement  l’existence  de  lésions  pulmo- 
naires. On  ne  saurait  jamais  trop  insister  sur  la  fréquence  de  ces  formes,  sur 
la  nécessité  qu’elles  imposent  de  procéder  toujours  à un  examen  complet  de  la 
poitrine.  Chez  les  enfants  en  bas  âge,  chez  ceux  qui  sont  épuisés  par  une  maladie 
déjà  longue,  chez  les  sujets  atteints  de  fièvre  typhoïde,  dans  les  états  cachec- 
tiques, chez  le  vieillard,  la  bronchopneumonie  n’est  souvent  dépistée  que  grâce 
à un  examen  de  parti-pris  que  rien  dans  la  symptomatologie  ne  semblait  com- 
mander. On  aura  soin  dans  ces  cas  de  ne  pas  se  borner  à entendre  les  premières 
inspirations,  et  de  ne  pas  se  laisser  égarer  par  des  râles  de  déplissement  pul- 
monaire, etc. 

Dans  des  cas  plus  nombreux,  la  bronchopneumonie  donne  lieu  à des  sym- 
ptômes fonctionnels  et  généraux  qui  pourront  être  masqués  par  les  signes  de  la 
maladie  primitive.  Nous  ne  saurions  énumérer  ici  tous  les  éléments  qui  éveil- 
leront l’attention.  Nous  signalerons  seulement  les  renseignements  fournis  par 
une  élévation  de  la  température,  l’accélération  du  pouls  et  yles  mouvements 
respiratoires,  les  modifications  de  l’éruption  dans  la  rougeole,  la  diminution 
ou  la  disparition  des  quintes  dans  la  coqueluche. 

La  maladie  s’accuse  par  des  signes  locaux,  fonctionnels,  généraux.  Elle  peut 
être  confundue  avec  un  certain  nombre  de  maladies  : la  bronchite  simple,  la 
congestion  pulmonaire,  la  pneumonie  lobaire,  la  tuberculisation  pulmonaire. 

Les  troubles  respiratoires  bien  plus  marqués,  leur  caractère  suffocant,  la 
prédominance  de  râles  fins,  souvent  assez  semblables  aux  râles  crépitants,  ne 
permettront  guère  de  confondre  longtemps  une  bronchite  simple  limitée  aux 
grosses  et  'moyennes  bronches  avec  une  bronchite  capillaire.  Quant  à distinguer 
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celle-ci  de  la  bronchopneumonie,  c’est  chose  illusoire  pour  ceux  qui  admettent, 
comme  nous  l’avons  fait  dans  le  cours  de  ce  chapitre,  qu’une  bronchite  capil- 
laire de  quelque  importance  ne  peut  exister  sans  participation  des  alvéoles 
pulmonaires.  L’examen  de  la  poitrine  permettra  de  distinguer  les  noyaux  lobu- 
laires, qui  caractérisent  les  formes  disséminées  et  pseudo-lohaires  de  la 
hronchopneumonie. 

La  ronf/estion  piihno)ioire  de  l’enfant  paraît,  en  général,  d’une  façon  brusque. 
Elle  est  habituellement  unilatérale  et  souvent  limitée  au  sommet.  Elle  déter- 
mine une  ascension  thermométrique  notable,  mais  de  courte  durée.  Les  phéno- 
mènes stéthoscopiques  sont  surtout  constitués  par  du  souffle  bronchi({uc, 
souffle  éphémère  et  qui,  souvent  en  (juelques  heures,  disparaît  complètement. 

On  sera  exposé  à confondre  les  formes  pseudo-lobaires  de  la  bronchopneu- 
monie avec  la  pneumonie  franche  et  les  signes  physiques  dans  les  deux  cas 
sont  identiques.  On  tiendra  grand  compte  de  la  marche  de  la  température,  de 
la  présence  possible  d’herpès  ou  de  rougeur  des  pommettes,  des  crachats.  Dans 
les  bronchopneumonies  pseudo-lobaires,  il  est  tout  à fait  exceptionnel  de  ne 
pas  observer  de  signes  dans  le  reste  de  la  poitrine,  ce  (pii  est  au  contraire 
habituel  dans  la  pneumonie. 

Le  point  le  plus  délicat  du  diagnostic  est  celui  de  déterminer  s’il  y et,  lieu  mi  non 
de  soupçonner  la  tuberculose.  Dans  les  formes  aiguës,  succédant  à une  bronchite 
dont  la  cause  est  évidente  (froid,  rougeole,  grippe,  etc.),  le  problème  est  rela- 
tivement aisé,  mais  s’il  s’agit  de  formes  subaigucs  traînantes  insidieuses,  la 
difficulté  est  extrême.  On  tiendra,  bien  entendu,  le  plus  grand  compte  des  anté- 
cédents héréditaires  et  personnels,  de  la  localisation  des  accidents,  de  la  suc- 
cession des  signes  physiques.  On  recherchera  l’état  des  ganglions,  les  sligmates 
de  la  scrofule.  On  se  préoccupera  de  la  marche  de  la  température,  souvent 
intermittente  dans  les  lésions  tuberculeuses.  Les  meilleurs  renseignements 
seraient  fournis  par  l’examen  des  crachats.  Ceux-ci  pourront  être  obtenus, 
môme  chez  l’enfant,  par  l’emploi  de  vomitifs  ou  d’expcctorants  tels  (jiie  la 
terpine. 

On  n’oubliera  pas  que  le  diagnostic  ne  doit  pas  loujours  s'arrêter  à la  consla- 
lution  d'une  bronchopneurnonie.  Celle-ci  peut  être  la  conséquence  d’une  maladie 
générale.  Il  faudra  s’informer  de  tous  les  signes  permettant  de  déterminer  la 
nature  de  celle-ci.  Nous  avons  montré  que  les  bronchopneumonies  de  la  rou- 
geole et  de  la  coqueluehe  peuveni  survenir  dans  des  formes  frustes  et  même 
précéder  la  maladie  générale. 


Nous  avons  dit  que  jilusieurs  microbes  doués  de  propriétés  pathogéties  assez 
dijférentes  peuvent  donner  naissance  ci,  des  bronchopneumouies.  Est-il  possible 
de  déterminer  sur  le  vivant  la  variété  ci  laquelle  on  a affaire?  Cette  détermination 
présenterait  sans  aucun  doute  une  importance  considérable  pour  le  pronostic. 

Nous  ne  possédons  encore  à ce  sujet  que  des  données  rudimentaires  et  il  ne 
peut  en  être  autrement,  puisque  l’anatomie  pathologitpie  macroscopicjue  et 
microscopique  ne  nous  permet  pas  actuellement  de  différencier  ces  formes  sans 
le  concours  de  la  bactériologie. 
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Tout  en  reconnaissant  ces  lacunes,  il  est  cependant  certains  renseignements 
suffisamment  établis  que  nous  pouvons  indiquer  dès  aujourd’hui. 

L’étude  de  certaines  bronchopneumonies  grippales  a mis  jusqu’à  un  certain 
point  en  lumière  les  caractères  principaux  d’une  forme  de  bronchopneumonie 
due  au  streptocoque  pyogène.  Ces  bronchopneumonies  débutent  généralement 
par  des  frissonnements  plutôt  que  par  un  frisson  véritable.  La  dyspnée  est  très 
notable.  La  toux  est  peu  marquée  et  l’expectoration  est  souvent  peu  abondante. 

Les  signes  physiques  présentent  une  grande  variabilité,  une  tendance  remar- 
(jnable  au  déplacement.  Ils  sont  rarement  aussi  accusés  que  dans  la  pneumonie 
lobaire  et  dans  tous  les  cas  ils  ne  sont  pas  aussi  nettement  limités.  Presque 
toujours  il  s’agit  de  foyers  multiples  lobulaires.  La  durée  totale  de  ces  broncho- 
pneumonies peut  être  assez  longue  et  la  guérison  peut  se  faire  attendre  trois, 
quatre,  cinq  semaines  et  davantage.  La  terminaison  se  fait  d'une  façon  lente 
et  le  tracé  thermométrique  montre  les  oscillations  quotidiennes  à grands  écarts 
des  états  pyoliémiques.  Tels  ont  été  les  caractères  donnés  par  Cantani(‘), 
Finklcr(^),  Mosler("),  Lucatello(''j.  Ces  caractères  acquerront  une  valeur  plus 
considérable  encore  si  ces  bronchopneumonies  se  montrent  sous  forme  épidé- 
mique et  si  leur  nature  contagieuse  est  manifeste.  Les  observations  rapportées 
par  Bonnemaisonj’’),  Ritter(“),  Wagner  ('),  se  rappoi’tent  vraisemblablement 
encore  à des  cas  de  ce  genre,  ainsi  que  l’admet  Finkler.  L’étude  des  produits 
de  l’expectoration  pourra  fournir  des  renseignements  utiles,  comme  dans  les 
cas  de  Cantani  et  Manfredi  ; mais  malheureusement  les  crachats  sont  ici  géné- 
ralement rares  et  souvent  absents.  Nous  ne  croyons  pas  devoir  conseiller  de 
recourir  à l’étude  bactériologique  du  suc  retiré  du  poumon  par  la  seringue  de 
Pravaz,  procédé  employé  par  M.  Finkler.  Nous  ne  saurions  considérer  ces 
interventions  comme  absolument  inoffensives  et,  de  plus,  nous  pensons  que 
ces  ponctions  agissent  un  peu  à l’aveugle.  Les  signes  physiques  ne  nous  per- 
mettent pas  de  prévoir  la  profondeur  du  foyer  de  condensation.  Il  peut  arriver 
de  ponctionner  une  bronche,  etc. 

Il  est  un  cas  dans  lequel  on  pourra  prévoir  la  nature  streptococcique  de  la 
bronchopneumonie,  celui  dans  lequel  la  maladie  succède  à un  érysipèle  de  la 
peau  ou  des  muqueuses,  bronchopneumonie  érysipélateuse  bien  étudiée  déjà 
par  üubler  et  depuis  par  Straus(*),  par  Stackler(‘’),  etc.  On  admet,  en  effet, 
aujourd’hui  l’identité  du  streptocoque  bronchopneumonique  et  du  streptocoque 
de  l’érysipèle.  M.  Mosny(‘"),  qui  a insisté  après  plusieurs  auteurs  sur  cette 


(')  C,\,NTANi,  Supra  una  forma  spéciale  di  broncliopneumonia  acuta  conlagiosa  ; Giornale 
internationale  delle  science  Mediche,  1888. 

F)  Finkleu,  Die  verschiedene  Formen  der  croupôsen  Pneumonie;  Verhandl.  d.  Congresses 
für  innere  Medicin,  1888. 

(®)  Mosler,  Ueber  ansteckendc  Formen  von  Lungenentzündung  ; Deutsche  med.  Wochen- 
schrift, 1889. 

('*)  Lucaïello,  Sullc  polmoniti  con  streplococcbi;  Archivio  italiano  di  ciinica  niedlca,  1890. 

(^)  Boxnematson,  Pneumonies  malignes;  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux, iSlb. 

{*')  Ritter,  Reitrag  zur  Fragc  des  Pneumotyphus  ; D.  Archiv.  für  klinische  Medicin,  1888, 
XXV. 

C)  Wagner,  Der  sogenannle  Pneumotyphus  ; D.  Archiv.  für  klinische  Medicin,  XXXV.^ 

tf')  STRAUs,N<Jtc  sur  un  cas  d’érysipèle  des  Ijronchcs  et  du  poumon;  Revue  mensuelle,  1879. 

F)  Stakler,  Essai  sur  la  broncho-pneumonie  érysipélateuse;  Thèse  Paris,  1881. 

Mosny,  Note  sur  un  cas  de  broncho-i)ncumonie  érysipélateuse  sans  érysii)èle;  A?’c/trôes 
de  médecine  expérimentale,  1899. 
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identité,  a fait  connaître  un  cas  de  bronchopneninonie  à streptocoqu».s  érysi- 
l)élateuse  chez  une  personne  qui  n’avait  pas  eu  d’érysipèle,  mais  avait  prodi- 
gué ses  soins  à un  érysipélateux.  Waldenburg,  Weigand,  Fischl,  Kussinaul, 
Ilomburger  se  basaient  sur  le  caractère  migrateur  de  certaines  broncho- 
pneumonies pour  les  rapprocher  de  l’érysipèle. 

Nous  avons  pu  cinq  fois,  sur  le  vivant,  établir  le  diagnostic  de  broncho- 
pneumonies  dues  au  bacille  de  Friedlaender.  Dans  ces  cinq  cas  les  malades 
avaient  expectoré  des  crachats  visqueux  dans  lesquels  l’examen  microscopique 
avait  décelé  la  pré.sence  en  culture  à peu  près  pure  de  nombreux  bacilles 
entourés  de  capsules  offrant  tous  les  caractères  du  pneumo-bacille.  Ces  crachats 
sont  encore  plus  épais,  plus  adhérents  que  ceux  de  la  pneumonie  lobaire  ; ils 
sont  véritablement  fdants,  poisseux.  Dans(piatre  des  cas  ils  étaient  rouillés,  dans 
l’autre  ils  étaient  grisâtres.  Deux  fois  ils  renfermaient  des  moules  broncbiques. 
Ces  brouchopneumonies  à bacilles  de  Friedlaender,  dont  nous  avons  rencontré 
chez  l'adulle  12  cas  à rampliithéàtre,  se  sont  le  plus  ordinairement  présentées 
sous  la  forme  pseudo-lol)aire,  et  dans  ce  cas  les  signes  physiques  étaient  sou- 
vent fort  nets.  Elles  paraissent  comporter  un  pronostic  très  grave,  bien  qu’eu 
général  le  tracé  thermométri(pie  ne  dépasse  guère  att  degrés.  Dans  d’autres 
cas,  la  bronchopneumonie  à bacille  de  Friedlaender  produit  des  foyers  mul- 
tiples et  ceux-ci  peuvent  même  se  succéder  en  laissant  entre  eux  des  intervalles 
d’apyrexie.  Calvagni(')  a récemment  signalé  un  cas  de  ce  genre. 

La  bronchopneumonie  due  exclusivement  au  pneumocoque  présente  vrai- 
semblaldement  dans  son  évolution  (juehpies-ims  des  caractères  que  la  pneu- 
monie lobaire  tient  de  son  microbe  pathogène,  tels  que  sa  durée  relativement 
courte  et  sa  tendance  naturelle  à la  guérison.  Nous  no  possédons  pas  à ce  sujet 
de  documents  bien  probants,  et  croyons  déplacé  de  les  remplacer  par  des  hypo- 
thèses. On  pouiTa,  à l’exemple  de  II.  Neumann(^),  s’adresser  pour  le  diagnostic 
à l’examen  bactériologique  de  la  salive.  Cet  auteur  recueille  sur  un  tampon 
d'ouate  introduit  derrière  la  langue  une  [)etite  quantité  de  salive  qui  est  délayée 
dans  du  bouillon  stérilisé  et  inoculée  à des  souris.  Il  a pu,  dans  12  cas  de  broncho- 
pneumonie  infantiles  sur  14,  reconnaître  ainsi  la  présence  de  pneumocoques. 
Ce  résultat  a d’autant  plus  de  valeur  <pie  des  examens  comparatifs  sur  des 
enfants  sains  ne  lui  ont  montré  qu’exceptionnellement  le  même  microbe.  Sur 
ces  12  cas,  1 1 se  terminèrent  par  la  mort  et  le  diagnostic  bactériologique  a pu 
être  contrôlé  à l'autopsie.  Ce  dernier  détail  montre  que  la  bénignité  des  broncho- 
pneumonies  à pneumocoques  n’est  pas  bien  certaine  ou  que  tout  au  moins  elle 
paraît  être  extrêmement  relative. 

On  voit  (pie  ce  côté  spécial  du  diagnostic  des  bronchopneumonies  ne  peut 
être  pour  le  moment  (pi’ébauché.  Il  nous  paraît  que  les  quelques  faits  déjà 
acquis  ont  cependant  leur  importance  et  permettent  de  pnquger  de  l'intérêt 
qui  s’attache  à la  poursuite  des  recherches  dans  cette  direction. 

(')  ü.\lv.v(;m.  Salin  polmonili  crii])alc  a focolai  disseminati  ; Arcliivio  ilaliano  di  ctini-n 
rnedica,  181)0. 

(-)  Neumann,  Baklcriologischer  Beitrag  zur  ÆUologic  der  Pncumoiiieii  iai  KindesaUer, 
Juhrbuch  für  Kinderheilkunde,  1880,  XX.\. 
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VIII 

PRONOSTIC 

Le  pronostic  delà  bronchopneumonie  est  toujours  très  grave:  en  laissant 
même  de  côté  les  chiffres  donnés  par  Valleix  et  Trousseau,  127  décès  sur  128, 
22  sur  22,  nous  trouvons  un  chiffre  de  mortalité  chez  l’enfant  de  1/5  ou  2/5, 
dans  les  statistiques  suivantes,  que  nous  empruntons  à Wyss  : 


Bouchut, 

55  sur 

55 

Bartels, 

29  — 

67 

Ziemssen, 

5f)  — 

98 

Barrier, 

48  — 

61 

Steffen, 

55  — 

66 

Celle  rnortolité  est  d'autant  pim  grande  que  l'enfant  est  plus  jeune. 

Elle  est  aussi  variable  suivant  la  maladie  première. 

Ziemssen  a vu,  dans  la  bronchopneumonie  de  la  rougeole,  11  sur  45 

des  bronchites,  1 1 — 52 

de  la  coqueluche,  12  — 24 

La  bronchopneumonie  qui  complicpie  la  variole  est  très  grave.  Celle  qui 
complique  la  diphtérie  peut  guérir. 

Il  faut  tenir  un  grand  compte  de  l'état  antérieur  de  l’enfant,  de  l’influence 
des  maladies  cérébrales,  du  rachitisme. 

Une  hronchopneumonie  est  d'autant  plus  dangereuse  qu'elle  est  plus  diffuse. 
Une  bronchopneumonie  à gros  noyau  unique  même  très  considérable,  l’est 
bien  moins  que  de  petits  foyers  disséminés  dans  tous  les  lobes. 

On  considérera  comme  d’un  fâcheux  augure  les  abaissements  brusques  de 
la  température  qui  ne  coïncideront  pas  avec  une  modification  parallèle  du 

pouls,  l’irrégularité  du  pouls,  les  arrêts  respiratoires,  le  rythme  de  Cheyne- 

Stokes,  les  phénomènes  cérébraux  tels  que  convulsions,  délire,  sopor,  la 
suppression  de  la  toux. 

IX 

PROPHYLAXIE  ET  TRAITEMENT 

U existe  un  traitement  prophylactupie  de  la  bronchopneumonie  susceptible  de 
diminuer  dans  une  large  mesure  la  fréquence  de  cette  redoutable  complication. 

La  bronchopneumonie  est  d’origine  parasitaire  et  ces  parasites  sont,  sui- 
vant les  cas,  fournis  par  le  malade  lui-même  ou  empruntés  au  dehors.  Comme 
la  pneumonie,  la  bronchopneumonie  est  due  tantôt  ci  une  auto-infection,  tantôt 
à line  hétéro-infection.  Dans  ce  dernier  cas  il  g a contagion. 

Si  nous  considérons  l'auto-infection,  l’action  des  micro-organismes  présents 
de  longue  date  dans  la  cavité  bucco-pharyngée,  comme  l’origine  du  plus  grand 
nombre  des  bronchopneumonies,  nous  sommes  loin  de  rejeter  l'influence  de  la 


BRONCHOPNEUMONIE. 


953 


contagion  et  nous  pensons  que  le  devoir  du  médecin  est  de  prévenir  celle-ci  par 
tous  les  moyens. 

On  évitera  donc  autant  que  pomble  de  laisser  les  sujets  prédisposés  à la 
bronchopneurnonie  au  contact  de  bronchopneurnoniques  ou  de  pneumoniques. 
— Nous  parlons  ici  surtout  des  sujets  atteints  de  rougeole,  de  coqueluche. 
L’isolement  collectif  des  morbilleux  n’est  pas  pour  cela  le  meilleur  moyen. 
Il  faut  s’efforcer  autant  que  possible  de  perfectionner  cet  isolement,  de  sé- 
parer, comme  l’a  fait  aux  Enfants  assistés  M.  Sevestre,  les  rougeoles  simples 
et  les  rougeoles  compliquées.  M.  Richard  a conseillé  l’isolement  individuel(‘). 
Cette  méthode  évidemment  logique  se  heurte  dans  nos  hôpitaux  à une  impos- 
sibilité matérielle.  M.  Grancher(-),  pensant  avec  raison  que  la  transmission  se 
fait  souvent  par  contact  (sujet  malade,  objet  inerte,  sujet  sain  ayant  approché 
un  malade),  entoure  les  lits  des  sujets  susceptibles  de  transmettre  une  atfection 
contagieuse  de  grillages  qui  isolent  relativement  les  malades  et  entravent 
jusqu’à  un  certain  point  les  relations. 

Il  faudra  dans  tous  les  cas  éviter  b encombrement  et  ne  pas  laisser  séjourner 
les  malades  dans  des  salles  basses  et  peu  aérées. 

La  pji'oplojlaxie  doit  s'attaquer  encore  à cette  autre  cause  plus  importante 
encore  à notre  avis,  F auto-infection,  l’action  des  microbes  pathogènes  que 
peut,  antérieurement  à la  maladie,  recélerla  cavité  buccale.  C’e.s^  à l'antisepsie 
buccale,  soins  de  propreté,  lavages  de  la  bouche,  gargarismes  avec  des  solu- 
tions antiseptiques,  qu’il  conviendra  de  s’adresser. 

Une  autre  source  d'indications  prophylactiques  résulte  de  cette  notion  que 
la  faiblesse  des  mouvements  respiratoires,  le  décubitus  prolongé,  jouent  un 
rôle  manifeste  dans  l’extension  de  la  bronchite,  dans  renvabissement  des 
bronchioles,  ce  facteur  capital  des  bronchopneumonies.  On  s’efforcera  donc 
d'éviter  les  conséquences  d'un  décubitus  trop  prolongé.  On  forcera  les  malades 
à s’asseoir,  à changer  fréquemment  de  position.  On  pouri’a  leur  faire  prendre, 
comme  le  conseillait  Valleix,  le  décubitus  abdominal,  et  s’il  s’agit  d’enfants  en 
bas  âge,  on  les  promènera  souvent  dans  la  chambre. 

Toutes  ces  mesures  diminueront  sans  aucun  doute  dans  une  large  mesure 
la  fréquence  des  bronchopneumonies. 

Mais  dans  le  cas  où  cependant  la  maladie  est  installée,  quel  traitement  con- 
vient-il d’instituer? 

La  conduite  à tenir  n’est  certainement  pas  la  môme  que  dans  la  pneumonie 
franche. 

Celle-ci,  de  durée  habituellement  mesurée  et  contenue  dans  des  limites  assez 
précises,  est  ordinairement  primitive  et  frappe  des  sujets  dont  la  résistance 
organique  est  assez  bien  conservée.  Les  lésions  du  poumon  y sont  moins 
importantes,  mais  bien  localisées.  La  plus  grande  partie  de  l’appareil  pul- 
monaire est  indemne  et  suffit  largement  à l'hématose.  Il  en  résulte  que  la 

(')  Richard,  De  l’isolement  individuel  dans  la  rougeole  ; Société  médicale  des  hôpitaux. 
1ü  mars  1889. 

Cq  Granciier,  Isolement  et  antisepsie  à riiôpilal  des  Enfants  malades  ; Revue  d'hygiène, 
1889.  — Essai  d’antisejisie  médicale  ; Revue  d'hygiène,  1890. 


954 


MALADIES  AIGUËS  DU  POUMON. 


dyspnée  est  encore  relativement  assez  failde.  La  tâche  du  médecin  est  relati- 
vement assez  simple.  Il  devra  cond»attre  les  symptômes  inquiétants,  soutenir 
les  forces,  et  la  lutte  sera  de  courte  durée. 

Dans  la  bronchoptienmonie  les  conditions  sont  toutes  ditférentes.  Il  n’y  a 
rien  de  Tallure  cyclique  de  la  pneumonie  et  rien  ne  fait  pressentir  la  durée  du 
mal.  Les  lésions  locales  relativement  peu  profondes  sont  répandues  dans  tous 
les  lobes  et  portent  une  grande  entrave  à l’hématose.  On  est  sans  cesse  sous 
la  menace  de  l’extension  de  ces  lésions,  préoccupation  relativement  peu 
notable  dans  la  pneumonie.  Il  s’agit  de  sujets  débilités  physiologiquement  et 
pathologiquement.  Nous  pourrions  insister  sur  ce  parallèle. 

La  première  indication  dans  le  bronchoi)neumonie  est  de  soutenir  les  forces 
(lu  malade.  L’usage  des  préparations  alcooliques  s’impose  et  l’on  ajoutera 
souvent  à l’alcool  l’action  des  préparations  ammoniacales. 

On  s’efforcera  de  favoriser  i e-rpeeloralion  et  c’est  sans  doute  de  cette 
façon  (pi'agit  l’ipéca,  si  fréquemment  employé  avec  fruit  dans  les  cas  de  ce 
genre.  Nous  ne  croyons  pas  pouvoir  recommander  l’apomorphine,  conseillée 
par  Jurgensen. 

Les  bains  tièdes  à 2o  ou  bO  degrés  suivis  de  lotions  fi'aîches,  et  même  les 
bains  froids,  sont  conseillés  par  de  nombreux  auteurs,  et  nous  en  avons  obtenu 
personnellement  d’excellents  résultats. 

L’intluence  de  cette  pratique  est  complexe  et  ne  consiste  pas  seulement  à 
combattre  la  fièvre.  Elle  exerce  sans  aucun  doute  une  influence  favorable  sur 
l’activité  du  cœur  et  des  mouvements  respiratoires. 

Nous  ne  pensons  pas,  malgré  l’autorité  de  Rillietet  Barthez,  que  la  révulsion 
sous  forme  de  vésicatoires  soit  très  utile  et  nous  lui  reconnaissons  plus  d’in- 
convénients que  d’avantages. 


CHAPITRE  111 

MALADIES  INFLAMMATOIRES  AIGUES  DU  POUMON  AUTRES  QUE  LA  PNEUMONIE  ET 

LA  BRONCHOPNEUMONIE.  - INFECTION  PAR  CONTIGUÏTÉ,  PAR  VOIE  SANGUINE, 

LYMPHATIQUE,  ETC. 

Nous  avons  consacré  de  longs  développements  à l’étude  de  la  pneumonie 
lobaire  et  de  la  bronchopneumonie,  ces  deux  inllammations  pulmonaires  d’ori- 
gine parasitaire  dans  lesquelles  l’envahissement  du  poumon  se  fait  par  les  voies 
aériennes  ('). 

La,  pneumonie  et  la  broncliopneurnonie  ne  sont  pas  les  seules  inflammations 
pulmonaires,  et  pour  envahir  le  poumon  les  voies  aériennes  ne  sont  pas  seules 
à fournir  accès  aux  agents  pathogènes. 

(')  Fiiikler,  dans  son  traité  des  inllaininalions  aiguës  (tu  j)Oumon,  admet  rexistence  d’une 
troisième  torme,  la  juieumonic  cellulaire  (zellige  Pneumonie),  fjui  n’est  pour  nous  fpi’une 
broncliopneurnonie  à strcptoco(iues.  Nous  devons  à M.  Granclicr  la  connaissance  d’une 
maladie  jiarticulière,  la  splénopneumonie  dont  nous  ignorons  encore  ranatoinie  patholo- 
gi(pie.  Nous  n’avons  pas  cru  jiouvoir  lui  consacrer  un  chapitre  spécial,  mais  on  trouvera 
son  histoire  résumée  dans  le  chaidtrc  consacré  à la  jdeurésic  sérolihrineusc. 
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//  //  a des  cas  dans  lesquels  le  pimmon  est  qms  par  contiguité.  Telles  sont,  les 
inllammations  qui  succèdent  aux  alï’ections  de  la  plèvre,  de  la  paroi  thoracique, 
de  l’œsophage,  du  péritoine,  des  organes  abdominaux.  Dans  tous  ces  cas,  l’in- 
llammation  pulmonaire  ne  joue  certainement  qu’un  rôle  eltacé  et  il  nous  pa- 
raît inutile  de  leur  consacrer  une  description  spéciale.  Rappelons  seulement 
que  l’actinomycose  thoracique,  l’une  des  localisations  les  plus  intéressantes 
de  cette  maladie  parasitaire  relativement  rare  en  France,  procède  le  plus 
généralement  par  ce  mécanisme.  Par  suite  d’une  fistule  oesophagienne,  les 
agents  pathogènes  envahissent  le  parenchyme  pulmonaire  et  ultérieurement 
la  plèvre. 

En  traitant  de  la  pleurésie  nous  aurons  l’occasion  de  décrire  la  pneumonie 
interstitielle  qui  succède  aux  épanchements  ayant  persisté  au  delà  d’un  certain 
temps.  Cette  inflammation  du  tissu  .interstitiel  a été  imputée  au  trouble  que 
l’altération  pleurale  porte  à la  circulation  lymphatique. 

Un  groupe  important  d’inflammations  pulmonaires  peut  être  rapporté  à une 
infection  partant,  non  des  voies  aériennes,  mais  de  Vappetreil  vasculaire  si  dé- 
veloppé de  ces  organes.  Les  inflammations  chroniques  ne  ressortissent  pas  à 
notre  travail  et  nous  n’avons  pas  à nous  en  occuper.  Les  abcès  du  poumon  de 
la  pyohémie  sont  étudiés  dans  le  chajiitre  consacré  à l’embolie. 

On  a tenté  tout  récemment  encore  de  rapporter  la  pneumonie  lohaire  à une 
infection  par  voie  sanguine.  Nous  avons  montré  les  nombreuses  raisons  qui 
nous  empêchent  d’accepter  pour  la  plus  grande  majorité  des  cas  cette  patho- 
génie. Nous  ne  saurions  cependant  la  reiiousser  pour  tous  les  cas  et  nous  pen- 
sons que  ce  mécanisme  pourra  être  invoqué  dans  certains  cas  où  la  pneumonie 
est  précédée  d’autres  manifestations  pneumococciques  portant  sur  les  organes 
éloignés.  Nous  avons  vu  ainsi  quelquefois  une  pneumonie  à l’autopsie  de  souris 
ayant  succombé  assez  longtemps  après  une  inoculation  de  pneumocoques 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

On  a voulu  expliquer  les  accidents  pulmonaires  de  la  fièvre  typhoïde  par  un 
arrêt  du  bacille  typhique  au  niveau  des  capillaires  du  poumon.  Nous  avons  vu 
(jue  cette  opinion  n’est  pas,  à l’heure  présente,  ajipuyée  par  des  faits  probants. 

Nous  serions  plus  disposés  à invoijuer  l’arrivée  par  voie  sanguine  dans  le 
poumon  des  agents  de  la  fièvre  intermittente,  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Les  manifestations  pulmonaires  dans  ces  infections  ont  en  elTet  une  allure 
toute  spéciale  et  en  quelque  sorte  spécifujiie.  Mais  il  n’existe  sur  ce  sujet  au- 
cune observation  probante. 

Dans  un  mémoire  inspiré  par  Sclùqipel,  ^^’iedemann(‘)  rapporte  deux  obser- 
vations ([ui  tendraient  à établir  Y existence  chez  l'homme  d'une  péripnewnoniG 
semblable  à celle  de  l'espèce  bovine.  On  sait  que  dans  cette  maladie  la  lésion 
essentielle  consiste  en  un  développement  énorme  du  tissu  interalvéolaire  ({ui 
est  infiltré  de  sérosité  et  dont  les  vaisseaux  lymphatiques  sont  distendus.  Les 
alvéoles  pulmonaires  présentent  des  lésions  moins  importantes,  inflammation 
catarrhale  et  hémorrhagie.  Enfin  les  artères  du  poumon  sont  le  siège  de  throm- 
boses nombreuses. 

(')  WiF.ijE.M.VNN,  Kominl  Liinecnseuclic  bei  den  Mcnsclicii  vor;  D.  Arch.  fiir  klin.  Mcdi- 
cin,  XXV. 
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Chez  le  malade  dont  Schüppel  a fait  l’autopsie  et  l’examen,  toutes  ces  lé- 
sions se  trouvaient  réunies,  en  meme  temps  que  les  plèvres  et  le  péricarde 
étaient  le  siège  d’une  exsudation  fibrino-purulente.  Ajoutons  que  les  capillaires 
lymphatiques  et  les  vaisseaux  sanguins  présentaient  des  amas  de  microcoques. 

Wiedemann  et  Schüppel  insistent  sur  l’analogie  de  toutes  ces  lésions  avec 
les  lésions  trouvées  chez  les  animaux,  sur  les  différences  qui  existent  entre  elles 
et  celles  de  la  pneumonie  lobaire. 

Ils  insistent  encore  sur  la  fréquence  de  la  péripneumonie  dans  la  localité  et 
sur  la  possibilité  de  l’introduction  du  lait  de  vaches  malades  dans  l’alimenta- 
tion des  deux  enfants  qui  ont  succombé. 

L’opinion  de  ces  auteurs  n’a  pas  trouvé  beaucoup  de  partisans.  Les  lésions 
que  l’on  trouve  chez  leur  malade  peuvent  toutes  apparaître  au  cours  de  la  pneu- 
monie lobaire,  l’infdtration  du  tissu  interstitiel  n’y  est  pas  exceptionnelle,  la 
turgescence  des  vaisseaux  lymphatiques  s’y  rencontre  maintes  fois  et  l’on  y a 
noté  les  thromboses  artérielles  et  surtout  les  infdtrations  hémorrhagiques. 
Ajoutons  que  les  amas  microbiens  y sont  de  règle  et  que  l’inflammation  fibrino- 
purulente  des  séreuses  du  thorax  y est  commune. 

Il  n’y  a donc  pas  lieu  de  créer  pour  ces  deux  cas  une  forme  nouvelle  et  d’in- 
criminer le  lait,  d’autant  moins  qu’un  enfant  nourri  avec  le  lait  de  la  même 
vache  ne  présenta  aucun  trouble  de  la  santé. 

L’agent  pathogène  de  la  péripneumonie  des  hôtes  à cornes  n’est  pas  encore 
connu,  mais  il  est  en  tous  cas  tout  autre  que  celui  de  la  pneumonie  humaine. 
Les  deux  maladies  sont  absolument  distinctes  et  l’on  ne  saurait  accepter,  plus 
que  le  cas  de  Wiedemann,  ceux  de  Lécuyer('),  qui  attribue  l’origine  d’une  pneu- 
monie lobaire  normale  à l’usage  du  lait  d’animaux  péripneumoniques. 

Nous  ne  saurions  empiéter  ici  sur  le  domaine  de  la  médecine  vétérinaire. 
Mais  puisque  nous  sommes  amené  à parler  des  affections  des  voies  respi- 
ratoires des  espèces  domestiques,  nous  croyons  bon  de  dire  que  quelques-unes 
de  ces  espèces  peuvent  présenter  des  lésions  pulmonaires  spontanées  très  différentes 
de  la  péripneumonie  et  très  voisines  au  contraire  de  la  péripneumonie  humaine. 

Le  cheval  surtout  présente  une  pneumonie  et  une  pleurésie  dont  les  lésions 
macroscopiques  et  microscopiques  rappellent  assez  celui  de  l’homme,  et  dans 
ces  lésions,  Perroncito,  Schiîtz  et  Violet  ont  trouvé  un  microbe  encapsulé  qui 
prend  une  grande  analogie  avec  le  pneumocoque.  On  a constaté  chez  le  veau 
une  pneumonie  vraie. 

Enfin  il  est  quelques  observations  de  pneumonie  spontanée  à pneumocoques 
chez  le  chien  et  chez  le  lapin. 

Le  pneumocoque  a été  trouvé  dans  la  salive  du  cheval  à l’état  de  santé  par 
Fiocca(^). 

Nous  devons  à M.  Sevestref)  la  connaissance  d’une  forme  particulière  de 
hronchopneumonie  qui  se  rencontrerait  surtout  chez  les  enfants  de  1 à 2 ans, 

(')  Lécuyer  et  Dupré,  Le  lait  de  vaches  atteintes  de  péripneumonie  contagieuse  peut-il  . 
transmettre  la  maladie  à l’espèce  humaine  ; Revue  médicale  du  Nord-Est,  1885  et  1887. 

(*)  Fiocca,  Sulla  presenza  di  batteri  pathogeni  nella  saliva  di  alcuni  animale  domeslici  ; 
Annali  dell’ Istiiuto  d'igiene  sperimentale  delta  R.  Università  di  Roma,  18!)2,  IL 

P)  Sevestre,  Sur  une  forme  de  hronchopneumonie  infectieuse  d’origine  intestinale; 
Société  médicale  des  hôpitaux,  14  janvier  1887. 
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soumis  à une  alimentaliou  défectueuse.  La  maladie  commence  par  une  entérite 
simple  avec  diarrhée  fétide  par  décomposition  des  produits  intestinaux.  Cette 
période  de  diarrhée  dure  deux  à cinq  jours  et  ne  s’accompagne  pas  de  fièvre. 
Puis  la  fièvre  paraît  et  en  même  temps  l’enfant  se  met  à tousser.  La  dyspnée 
est  en  général  modérée  et  le  chifl're  des  inspirations  ne  dépasse  pas  50  ou  40. 
L’auscultation  fait  entendre  dans  divers  points,  et  surtout  dans  la  région  axil- 
laire, des  foyers  de  râles  crépitants  ou  bien  un  souffle  peu  intense  expiratoire. 
Ces  signes  stéthoscopiques  sont  très  mobiles. 

La  fièvre,  pendant  1a  période  des  troubles  respiratoires,  oscille  entre  59  et 
40  degrés.  Le  pouls  est  fréquent,  120,  140,  160  pulsations. 

Le  plus  ordinairement,  les  accidents  prennent  une  marche  progressive  et 
croissante  et  la  maladie  se  termine  par  la  mort  dans  le  collapsus. 

A l’autopsie  on  trouve  des  noyaux  de  bronchopneumonie  peu  étendus  et 
limités  à la  surface  du  poumon. 

M.  Sevestre  pense  que  les  lésions  pulmonaires  sont  dues  à un  processus 
infectieux  et  que  l’origine  de  l’infection  est  dans  l’intestin.  L’action  favorable 
du  calomel  dans  quelques  cas  lui  paraît  fournir  un  argument  sérieux  en  faveur 
de  sa  manière  de  voir. 

Dans  une  communication  plus  récente,  M.  Sevestre  et  M.  Lesage  (')  pensent 
avoir  apporté  des  arguments  tout  à fait  décisifs.  M.  Lesage,  dans  cinq  observa- 
tions, aurait  constaté  la  présence  exclusive,  dans  les  noyaux  bronchopneumoni- 
ques, dubacilluscolicommunis,  qui  existe  également  dans  le  contenu  intestintd. 

Si  l’opinion  de  MM.  Sevestre  et  Lesage  est  exacte,  il  s’agit  dans  ces  cas  d’une 
infection  pulmonaire  par  voie  sanguine  plutôt  que  d’une  véritable  bronchopneu- 
monie dans  laquelle  l’envahissement  du  poumon  a lieu  par  les  bronches. 

Nous  pouvons  rapprocher  des  observations  de  MM.  Sevestre  et  Lesage  un 
cas  fort  intéressant  de  Lubarsch  et  Tsutsui(‘).  11  s’agit  d’un  enfant  de  deux 
jours  qui  succomba  après  avoir  présenté  de  la  diarrhée  et  des  troubles  respira- 
toires et  chez  lequel  on  trouva  une  pneumonie.  Tous  les  organes,  mais  surtout 
le  poumon,  renfermaient  en  grande  abondance  un  bâtonnet  que  ces  auteurs  ont 
cru  pouvoir  identifier  au  bacillus  enteriditis  de  Gaertner,  organisme  qui  a une 
très  grande  analogie  avec  le  colibacille  dont  il  ne  diffère  guère  que  par  le  degré 
plus  marqué  de  virulence.  Lubarsch  croit  que  dans  ce  cas  l’infection  s’est  faite 
par  le  poumon. 

M.  Lesage  semble  lui-môme  assez  disposé  à accepter  ce  mode  d’envahisse- 
ment du  poumon  et  ses  recherches  lui  ont  démontré  la  présence  du  bacillus 
coli  dans  l’air  des  salles  de  ses  malades. 

Tl  ne  faudrait,  du  reste,  nullement  considérer  les  complications  pulmonaires 
d’origine  intestinale  comme  toujours  liées  au  colibacille.  La  thèse  de  M.  Renard, 
élève  de  M.  Sevestre,  montre  au  contraire  que  la  plupart  de  ces  lésions  sont  des 
bronchopneumonies  secondaires  dues  aux  mômes  microbes  que  les  autres 
brouchopneumonies.  Dans  12  observations  le  bacterium  coli  n’a  été  trouvé  que 
4 fois  et  5 fois  seulement  à l’état  de  pureté. 

(M  Les.\ge,  Contribution  à l'élude  des  entérites  inrcctieuses  des  jeunes  enfants  (entérite 
à l:)acteriuin  coli);  Société  médicale  des  hôpitaux,  22  janvier  1892. 

(-)  Ludauscu  et  Tsutsui,  Ein  Fall  von  septische  Pneumonie  beini  Neugebornen  verur- 
saclit  dureb  den  Bacillus  enteritidis  (Gaertxepô  ; Archiv.  far  palh.  unat.,  1891,  CXXIII. 
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CHAPITRE  IV 

GANGRÈNE  PULMONAIRE 

Dans  nn  chapitre  de.  rauscultation médiale  Laënnec  a étudié  la  gangrène  pul- 
monaire. Il  en  a fixé  d’une  façon  définitive  l’anatomie  macroscopique  et  consacré 
à sa  symptomatologie  une  tlescriplion  à laquelle  l’on  n’a  guère  pu  ajouter. 

Avant  lui,  Bayle  avait  déjà  décrit  cette  maladie  sous  le  nom  de  phtisie 
ulcéreuse. 

L’étude  clinique  de  la  gangrène  pulmonaire  a fait  l’objet  de  mémoires  inté- 
ressants de  la  part  de  Boudet,  Fournet,  Corldn.  M.  Bucquoy  a fait  connaître 
en  1875  une  forme  spéciale,  la  forme  pleuréticpie,  et  bien  élucidé  les  relations 
de  la  gangrène  pulmonaire  et  de  la  pleurésie. 

Briquet,  Dittrich,  Traube,  Lasègue  nous  ont  appris  à distinguer  la  gan- 
grène pulmonaire  des  bronchites  putrides,  gangrènes  des  extrémités  bron- 
chiques, gangrènes  essentiellement  curables  par  opposition  à la  gangrène 
vraie  dont  le  pronostic  est  si  sévère. 

Layock,  Gamgee,  Jalfé,  Neukomm  ont  fait  l’étude  chimique  des  produits 
expectorés,  tandis  que  Dittrich,  Ti-aube,  Virchow  en  indiquaient  les  caractères 
microscopiques. 

La  présence  des  micro-organismes  dans  les  produits  expectorés  signalée  en 
i 846  par  Virchow  a {provoqué  de  noml)reux  travaux  parmi  lesquels  il  faut  sur- 
tout signaler  ceux  de  Leyden  et  Jafle,  de  Kannenberg,  etc. 

La  pathologie  expérimentale  a été  invoquée  de  bonne,  heure  et  dans  ses  pre- 
miers travaux  sur  la  thrombo.se  et  l’embolie,  Virchow  étudie  les  conditions 
nécessaires  au  développement  de  la  gangrène  pulmonaire.  Depuis,  Leyden  et 
Jaffé,  riensell,  etc.,  ont  publié  sur  ce  sujet  d’intéressantes  expériences. 

L’étiologie,  un  peu  négligée  par  Laënnec,  a reçu  de  nombreuses  conlribu- 
tions.  Virchow  a cherché  à élargir  la  part  de  l’embolie,  Hutinel  et  Proust  celle 
de  l’inflammation.  Ramdohr  a insisté  sur  l’apparition  possible  de  la  gangrène 
pulmonaire  au  cours  du  cancer  ou  de  la  tuberculose  du  poumon. 

Liandier  a réuni  plus  récemment  les  oliservations  de  gangrène  au  cours  de 
la  dilatation  bronchique  et  de  la  pneumonie  chronique.  Volkmann  a insisté  sur 
le  rôle  souvent  méconnu  des  débris  alimentaires  pénétrant  dans  les  voies 
aériennes  et  montre  que  les  gangrènes  pulmonaires  au  cours  des  affections 
chirurgicales  ont  ordinairement  cette  origine.  Charcot  a signalé  le  caractère 
inodore  des  crachats  dans  la  gangrène  pulmonaire  des  diabétiques.  Bard  et 
Charmeil  ont  publié  des  observations  nouvelles  de  contagiosité  de  la  gangrène 
pulmonaire,  contagiosité  déjà  soutenue  par  Mosing  et  Lieblein. 

Stokes  a indiqué  rutilité  des  balsamiques  'dans  le  traitement.  Mosler,  Bull, 
Büneberg,  Truc,  etc.,  ont  montré  que  la  pneumotomie  peut  amener  une  gué- 
rison rapide  et  complète  de  cette  i-edoidable  maladie. 

Leyden  et  Straus  ont  consacré  à la  gangrène  pulmonaire  des  articles  fort 
étudiés  et  auxquels  nous  devrons  faire  plus  d’un  emprunt. 
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I 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Laënnec  distingue  deux  formes  de  la  maladie,  la  forme  circonserile  et  la 
forme  diffuse. 

La  forme  non  circomcrile  est,  dit-il,  très  rare.  11  ne  l'a  vue  que  deux  fois  en 
dix-huit  ans.  « Le  tissu  pulmonaire  plus  humide  et  l>eaucoup  plus  facile  <à 
déchirer  que  dans  l’état  naturel,  olTre  le  même  degré  de  densité  que  dans  la 
péripneumonie  au  premier  degré,  Tœdème  du  poumon  ou  l'engorgement 
séreux  cadavérique,  sa  couleur  présente  des  nuances  variées  depuis  le  hlanc 
sale  et  légèrement  verdâtre  jusqu’au  vert  hmcé  et  [)i'es([uc  noir,  ipiehpiefois 
avec  un  mélange  de  brun  ou  de  jaune  l)runàtre  terreux.  Ces  diverses  teintes 
sont  mêlées  très  irrégulièrement  dans  les  diverses  parties  du  poumon  et  on  y 
distingue  en  outre  des  portions  d’un  rouge  livide  plus  humide  que  le  reste  et 
qui  parais.sent  siuqdement  inlilirées  d'un  sang  très  liquide  ahsolnmeid  comme 
dans  la  péripneumonie  au  premier  degré.  Quelques  points  çà  et  là  sont  évi- 
demment ramollis  et  tombent  en  deliquium  putride.  LTn  liquide  sanieux,  trouble, 
d’un  gris  verdâtre  s’écoute  des  parties  altéi-ées  à mesure  qu’on  les  incise.  » 

Cette  altération  occupe  au  moins  une  grande  partie  d’un  lol>e  et  quelquefois 
la  plus  grande  partie  d’un  poumon  ; elle  n’est  nullement  circonscrite.  Dans 
quelques  points,  le  tissu  pulmonaire  sain  ou  presque  sain  se  confond  insensi- 
blement avec  les  parties  gangrénées;  dans  d’autres,  il  en  est  séparé  par  un 
engorgement  inflammatoire  au  premier  degré;  rarement,  et  dans  (pielques 
points  seulement,  par  un  engorgement  porté  au  degré  d’hépatisation. 

« La  gangrène  circonscrite  ou  partielle  diffère  de  la  j)récédente  en  ce  (pi’elle 
n’occupe  qu’une  petite  partie  de  l’organe  et  qu’elle  ne  paraît  avoii'  aucnm? 
tendance  à envahir  les  i)arties  avoisinantes.  Elle  doit  êire  considérée  dans  trois 
états  différents,  celui  de  mortification  récente  ou  d’eschare  gangréneuse, 
celui  de  sphacèle  déli([nescent  et  celui  d’excavation  formée  par  le  ramollisse- 
ment complet  et  l’évaluation  de  la  partie  gangrénée. 

Les  eschares  gangréneuses  du  poumon  forment  des  masses  irrégulières  et 
dont  la  grosseur  est  très  variable.  La  couleur  de  la  j)artie  mortifiée  est  d’un 
noir  tirant  sur  le  vert.  Sa  teinture  est  plus  humide,  ])lus  compacte  et  ])lus  dure 
(pie  celle  du  poumon;  son  aspect  est  tout  à fait  analogue  à celui  de  l’eschare 
produite  sur  la  peau  par  l’action  de  la  pierre  à cautère;  elle  exhale  d’une 
manière  très  marquée  l’odeur  de  la  gangrène.  La  ])arlie  du  poumon  qui  l’en- 
vironne immédiatement  présente,  jus(pi’à  une  certaine  distance,  l’engorgement 
inflammatoire  au  premier  ou  au  second  degia'. 

Ouefijnefois  cette  eschare  en  se  décomposant  se  détache  des  iiarlies  envi- 
ronnantes comme  l’eschare  formée  par  le  feu  ou  i>ar  la  jiotasse  causliipie  el 
forme  alors  une  espèce  de  bourbillon  noirâtre,  verdâtre,  brunâtre  ou  jaunâtre, 
d’un  tissu  comme  filamenteux,  plus  llasipie  et  i>lus  sec  (jue  l’eschare  récem- 
ment formée.  Ce  bourbillon  reste  isolé  au  milieu  de  l’excavation  formée  }>ar  la 
destruction  de  la  partie  morlifiée. 

Plus  ordinairement,  l’eschare  se  ramollit  en  entier  sans  former  de  l)Ourbillon 
distinct  et  se  convertit  en  une  espèce  de  bouillie  putride,  d’un  gris  ver<lâlrc  sale. 
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(juelquefois  sanguinolente  etd’nne  horrible  letidilé.  Celte  matière  ne  tarde  pas 
à se  faire  jour  dans  quel(|u'une  des  bronches  voisines,  est  ainsi  évacuée  peu  à 
peu  et  laisse  à sa  place  une  caverne  véritablement  ulcéreuse. 

Les  parois  de  ces  excavations  deviennent  alors  le  siège  d’une  inflammation 
secondaire  qui  paraît  conserver  eneore  longtemps  quelque  chose  du  carac- 
tère de  la  gangrène;  elles  se  revêtent  d’une  fausse  membrane  grisâtre,  opaque, 
molle,  qui  sécrète  un  pus  trouble  de  même  couleur  ou  une  sanie  noire,  et  elles 
exhalent  encore  l’odeur  gangréneuse. 

Assez  souvent,  cette  fausse  membrane  n’existe  point  et  le  pus  sanieux, 
trouble,  noirâtre,  verdâtre,  grisâtre  ou  rougeâtre  et  toujours  plus  ou  moins 
fétide,  est  sécrété  immédiatement  par  les  parois  de  l’ulcère.  Ces  parois  sont 
ordinairement  denses,  d’un  rouge  brun  tirant  sur  le  gris,  et  les  incisions  que 
l’on  y fait  présentent  une  surface  grenue.  Cet  état  d’engorgement,  qui  constitue 
évidemment  une  péri-pneumonie  chronique  et  sans  tendance  à la  suppuration, 
ne  s’étend  pas  ordinairement  à plus  d’un  demi-pouce  ou  un  pouce  de  l’excava- 
tion : quelquefois  cependant  il  occupe  tout  le  lobe  dans  lecjuel  elle  est  située. 
Dans  d’autres  cas,  les  parois  de  l’ulcère  sont  mollasses,  comme  fongueuses  ou 
putrilagineuses  et  faciles  à détruire  en  grattant  avec  le  scalpel.  Des  vaisseaux 
sanguins  assez  volumineux,  dénudés  et  isolés,  mais  tout  à fait  intacts,  traver- 
sent quelquefois  l’excavation.  D’autres  fois,  au  contraire,  ces  vaisseaux  sont 
détruits  et  leurs  bouches  béantes  donnent  lieu  à une  hémorrhagie  qui  remplit 
l’excavation  de  caillots  de  sang. 

Quelquefois  l’eschare  gangréneuse  décomposée  se  fait  jour  dans  la  plèvre  et 
devient  la  cause  d'imc  pleurésie  ordinairement  accompagnée  d’un  pneumo- 
thorax qui  pai’aît  être  l’effet  du  gaz  exhalé  par  le  putrilage  gangréneux.  D’au- 
tres fois,  l’excavation  gangréneuse  s’ouvrant  à la  fois  dans  la  plèvre  et  dans 
les  bronches,  l’air  extérieur  contribue  évidemment  au  développement  du 
pneumothorax.  » 

MM.  Cornil  et  Ranvier  distinguent  dans  la  gangrène  circonscrite  trois  zones 
qui,  en  allant  de  la  surface  à la  partie  externe,  sont  : 

L Une  zone  externe  offrant  les  lésions  d’une  pneumonie  ; 

!2“  Une  zone  intermédiaire  grisâtre,  friable,  hépatisé  ; 

5°  Une  partie  centrale  sphacélée. 

Le  centre  est  formé  par  des  débris  grisâtres  ou  une  masse  pulpeuse  adhérente. 
Le  microscope  montre  que  les  débris  sont  constitués  par  des  vaisseaux  et  par 
des  fibres  élastiques  qui  adhèrent  encore  plus  ou  moins  à la  zone  sous-jacente. 
La  zone  intermédiaire  absolument  privée  d’air  est  grise.  On  y voit,  en  regardant 
de  près,  des  lignes  arborisées  et  des  grains  jaunâtres  opaques,  dont  la  couleur 
et  l’opacité  tiennent  à la  nature  de  l’exsudât  qui  remplit  les  bronchioles 
acineuses  et  les  alvéoles.  Sur  les  coupes  des  alvéoles,  on  voit,  au  milieu  d’un 
liquide  contenant  des  cellules  lymphatiques,  de  grandes  cellules  sphériques 
mesurant  de  15  [j.  à 20  [i.  et  remplies  de  granulations  graisseuses.  Ces  corps 
granuleux  possèdent  encore  pour  la  plupart  un  noyau;  ce  sont  eux  ({ui  donnent 
au  contenu  des  alvéoles  et  des  bronchioles  son  opacité  et  sa  couleur  jaunâtre 

Les  vaisseaux  de  tout  calibre  de  cette  zone  sont  oblitérés  par  un  caillot 
fibrineux. 

La  zone  périphérique  présente  les  lésions  de  la  pneumonie  : les  alvéoles  pul- 
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monaires  sont  remplis  de  globules  de.  pus  et  les  capillaii’es  distendus  par  le 
sang. 

La  gangrène  pulmonaire  occu[)e  plus  souvent  le  coté  droit  que  le  poumon 
gauche  (Irois  cinquièmes  des  cas  environ). 

Souvent  il  n’existe  qu’un  seul  l'oyer,  circonstance  fort  importante,  nous  le 
verrons,  an  point  de  vue  du  traitement;  mais  il  peut  y avoir  des  foyers  mul- 
tiples. 

Ouant  à la  dimension  de  ces  foyers,  elle  est  aljsolument  variable  d'une  noi- 
sette, d'un  œuf  de  poule  à un  poing  d’enfant  et  au  delà. 

Les  ganglions  bronchiques  sont  ordinairement  tuméfiés,  mais  rarement 
atteints  eux-mèmes  de  lésions  gangréneuses. 

Lebert  signale  comme  fréquente  la  tuméfaction  de  la  rate  et  la  stéatose  du 
foie  ainsi  que  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur. 

Il  n’est  pas  très  rare  de  constater  l’existence  concomitante  de  foyers  multi- 
ples de  gangrène  dans  le  cerveau,  le  foie,  la  rate,  les  reins,  le  cœur,  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané,  les  extrémités  inférieures,  etc.  Dans  ces  cas,  tantôt, 
c’est  la  gangrène  du  poumon  ipii  a été  le  foyer  primitif  et  le  point  de  départ 
des  métastases,  tantôt  c’est  la  gangrène  pulmonaire  qui  est  consécutive  à celle 
des  autres  organes. 


II 

BACTÉRIOLOGIE 

Dans  les  foyers  gangréneux  du  poumon,  de  même  «jne  dans  les  produits 
expectorés,  l’examen  microscopique  montre  l’existence  d’une  grande  (pianlité 
de  bactéries. 

En  1840,  Virchow  (*)  constate  dans  la  pulpe  gangréneuse  l’existence  à l'état 
de  pureté  presque  absolue  de  sarcines  en  tout  semblables  à celles  que  floodsir 
avait  rencontrées  dans  l'estomac,  sarcina  venlriculi.  Ouelques-unes  de  ces 
sarcines  étaient  fort  développées.  Il  en  a vn  composées  de  04  éléments  encore 
agglomérées.  Zenker,  Virchow,  Friedreich,  Cohnheimont  fait  des  constatations 
analogues.  Dans  un  travail  plus  récent  Fischer  (^)  réunit  18  observations  dont 
4 personnelles.  11  est  assez  intéressant  de  rapprocher  la  description  des  sarcines 
pnlmonaires  de  celle  du  micrococcus  tetragenes,  organisme  qui,  ainsi  (pie 
Koch  et  Galfky  l’ont  démontré,  se  rencontre  dans  les  cavernes  tuberculeuses 
(ui  voie  d’agrandissement. 

Leyden  et  Jalïé  (’),en  1800,  étudient  à leur  tour  les  bactéries  de  la  gangrène 
pulmonaire. 

Ils  s’adressent  à la  fois  aux  produits  expectorés  et  au  foyer  gangréneux.  Ils 
insistent  sur  la  présence  constante  de  Ijactéries  qui,  après  addition  d'iode, 
l»rennent  une  teinte  brime,  bleue  on  rouge.  Ce  sont  des  bâtonnets  ayant  une 
tongneur  de  3 à 0 p,  une  épaisseur  de  1 u,  des  microcoques,  des  tilaments  cloi- 

(')  Virchow,  Froriep's  Nolizen,  184G. 

(-)  Fischer,  Ud.  N orkoininen  von  Sarciiicn  iin  Mund  und  Luiigcn;  Deutsche  Archiü.  fin- 
kUnische  Medicin,  18<S5,  XXXN'l. 

(■■')  Leyden  et  .Lvkfe,  Ueber  putride  SpuLa;  Deutsche  Archiv.  fUr  kUnische  Medicin,  1860. IL 
TRAITÉ  DE  médecine.  IV.  61 
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sonnés,  des  grannlaiions  groupées  en  chapelets.  Ils  donnent  à ces  éléments  le 
nom  de  leptothrix  pulmonalis  et  les  considèrent  comme  un  dérivé  du  leptothrix 
buccalis. 

A côté  dn  leptothrix  pulmonalis  ils  ont  vu  des  spirilles  très  fines  et  très 
mobiles  et  des  bâtonnets  très  colorés  par  l’iode.  Ils  admettent  que  ces  divers 
microbes  jouent  un  rôle  essentiel  dans  la  production  de  la  gangrène. 

Kannenberg  (*)  confirme  ces  résultats.  Il  signale  de  plus  la  présence  possible 
à' infusoires  munis  de  cils  : le  monas  lens  et  le  cercomonas. 

Les  recherches  ultérieures  ont  confirmé  la  constance  et  l’importance  des  bac- 
téries dans  la  gangrène  pulmonaire,  sans  cependant  accorder  au  leptothrix  pul- 
monalis l’importance  que  lui  attribuaient  Leyden  et  Jaffé.  Bonome  a cru  pou- 
voir faire  jouer  le  môme  rôle  au  sta})hylococcus  pyogenes  aureus.  Il  ne  paraît 
pas  y avoir  d' organisme  spécifique,  unique,  de  la  gangrène  pulmonaire. 

On  trouve  dans  le  foyer  gangréneux  une  grande  variété  de  microbes  : les  uns 
agents  actifs  de  la  transformation  putride,  les  autres  doués  de  pouvoir  patho- 
gène mais  non  saprogènes,  d’autres  enfin  inolTensifs. 

Les  agents  de  la  transformation  gangréneuse  soni  la  spirille  buccale,  déjà  vue 
par  Leyden  et  Jaffé,  \e  f)roteus  vulgaris,  le  micrococcus  tetragenes,  le  lepjtothrix 
buccalis,  divei-s  bâtonnets,  etc. 

Parmi  les  microbes  pathogènes  mais  non  saprogènes  qui  ont  été  rencontrés 
dans  les  foyers  gangréneux  figurent  en  première  ligne  le  streqUocoque  et  les 
staphylocoques  pyogènes.  Si  ces  organismes  ne  causent  pas  la  gangrène,  ils 
n’en  jouent  pas  moins  un  rôle  important  dans  la  pathogénie  des  accidents. 

Les  agents  qui  donnent  naissance  à la  gangrène  pulmonaire  peuvent  venir  du 
dehors  et  il  existe  des  observations  de  gangrène  gagnée  jjar  contagion  : dans  les 
salles  d’hôpital  par  exemple.  àlM.  Bard  et  Charmeil  (^)  en  ont  constaté  un  cas 
assez  récenl.  On  s’expli(|uerait  de  même  l’influence  néfaste  de  V encombrement . 

Mais  comme  clans  la  pneumonie  et  dans  la  bronchopneumonie,  h auto-infection 
joue  dans  Icc  gangrène  pulmoncnre  un  râle  qjlus  important  sans  doute  que 
r hétéro-infection.  Les  microbes  qui  causent  la  gangrène  sont  qjrésents  à l'état 
normal  dans  la  cavité  buccopharyngée  et  c’est  de  ce  foyer  qu’ils  ont  ordinaire- 
ment accès  dans  le  parenchyme  i)uhnonaire. 

Cette  notion  est  généralement  acceptée  aujourd’hui  et  sa  preuve  expérimen- 
tale est  aisément  fournie.  L’introduction  de  salive  humaine  dans  le  poumon 
d’animaux  détermine  aussi  sûrement  la  gangrène  que  celle  de  matières  fécales 
et  de  li(juide.5  gangréneux. 


III 

ÉTIOLOGIE.  - PATHOGÉNIE 


Les  détails  dans  lesquels  nous  venons  d’entrer  nous  permettent  de  classe 

(')  Kannenderg,  Ueber  Iiifusorien  im  Sputum;  Avehiv.  für  pathoJo^ische  Anatom.,  1879, 
LXXV. 

(-)  Dard  et  Cievrmeil,  De  la  gangrène  pulmonaire,  de  sa  spécificité  et  sa  contagion  ; Lyon 
medical,  1880. 
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avec  i)lus  de  méthode  et  d’étudier  avec  plus  de  fruits  les  diverses  conditions 
étiologiques  de  la  gangrène  pulmonaire. 

Laissant  de  côté  tout  d’abord  les  causes  prédisi)osantes  et  les  causes  occa- 
sionnelles sur  lesquelles  nous  reviendrons,  nous  dirons  que  la  cause  première 
est  toujours  l'arrivée  des  microbes  saprogènes  dans  le  parenchyme  pulmonaire. 

Cette  arrivée  peut  se  faire  avec  ou  sans  effraction  par  les  voies  aériennes  ou 
par  les  vaisseaux  sanguins. 


Arrivée  sans  effraction 


Pénétration  par  clïraction. 


Il  1.  Inllamniation  du  [loumon. 

, . \ 2.  Dilatation  Iji'onchiuue. 

par  les  voies  ^ Tuberculose 

aeriennes.  \ o.Autresafiectionsdupoumon  ’ 

(f  4.  Corps  étrangers, 
par  les  vaisseaux  j Embolie, 
sanguins.  ( 

^ a.  Plaie  de  poitrine. 

\ p.  Perforation  de  l’œsopbage. 


Nous  allons  étudier  successiwment  chacune  de  ces  conditions. 

En  I raitant  de  la  pneumonie  nous  avons  déjà  dit  que  certains  auteurs  admettent 
qu’elle  peut  se  terminer  par  gangrène.  Nous  avons  vu  que  si  Laënnec  et  Gri- 
solle considèrent  cette  transformation  comme  très  rare,  Andral,  Rostan,  Cars- 
well,  Lel)ert,  Leyden,  Strauset  d’autres  pensent  que  la  pneumonie  estime  cause 
habituelle  de  gangrène  pulmonaire.  Carswell  pense  que  dans  la  pneumonie  il 
peut  y avoir  gangrène  par  suite  de  la  gène  que  l’exsudât  amène  dans  la  circu- 
lation. Nous  ne  contestons  pas  que  la  gangrène  pulmonaire  débute  souvent 
comme  une  inilammation  aiguë  du  poumon  et  la  place  que  nous  donnons  à 
cette  maladie  dans  le  Traité  implique  que  nous  ne  la  jugeons  jias  absolumeni 
éloignée  des  maladies  inflammatoires  du  poumon.  Mais  nous  croyons  que  ces 
gangrènes  à début  inflammatoire  ne  débutent  jamais  comme  des  pneumonies 
lobaires  vraies.  Ce  peuvent  être  des  bronchopneumonies.  Ce  peuvent  être 
aussi  des  inflammations  interstitielles  spéciales. 

Celles-ci  occupent  le  tissu  cellulaire  qui  entoure  les  bronches  et  les  vaisseaux. 
Ce  tissu  s’infiltre  d’éléments  embryonnaires  qui  se  transforment  en  globules  de 
pus.  L'inflammation  fuse  le  long  des  bronches  et  des  vaisseaux,  isolant  et  cir- 
conscrivant des  lobules,  oblitère  et  détruit  les  petits  vaisseaux  et  bronchioles, 
coupe  en  quelque  sorte  les  lolndes  à la  racine  et  prépare  leur  mortification. 
C’est  la  maladie  que  MM.  Ilutinel  et  Proust  (*)  ont  cherché  à individualiser  en 
lui  donnant  le  nom  déjà  employé  par  Stokes  et  Rindileisch  Ac pneumonie  dissé- 
quante.Us  en  décrivent  deux  variétés,  l'une  centrale  {péribronchile  disséquante), 
l’autre  sous-pjleurale  {phlegmon  di/fus  sous-pleural  de  Hayem  et  Graux). 

C’est  une  inflammation  véritable,  puisque  le  tissu  conjonctif  présente  les 
lésions  de  rinflammation  et  que  les  lésions  sont  initiales.  Elle  s’accompagne  de 
mortilicalion  et  de  nécrose. 

Suivant  les  circonstances,  cette  mortification  ne  s'accompagne  pas  de  l’odeur 
spéciale  de  sjihacèle  ; c’est  le  cas  le  plus  rare,  ou  au  contraire  il  y a la  fétidité 
qui  est  ordinairement  exigée  pour  que  l’on  emploie  l’épithète  de  gangrène. 

Il  ne  faudrait  [las  conclure  du  reste  de  la  présence  des  lésions  pneumoniques  à 


(*)  lIuTiNEL  et  Proust,  Pneumonie  disséquante;  Archives  gchurales  de  médecine,  1882. 
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leur  anlériorilé.  Elles  sont  souvent,  comme  le  disait  déjà  Laënnec,  consécutives 
et  non  primitives. 

Dans  le  chapitre  sur  la  dilatation  des  broyiches  Laënnec  rapporte  un  cas  de 
bronchectasie  s’accompagnant  d’altération  gangréneuse  de  la  muqueuse  bron- 
chique et  de  la  l'ormation  de  deux  petites  cavernes.  Mais  il  n’est  pas  convaincu 
(pi’il  ne  puisse  s’être  agi  ici  de  lésions  cadavériques. 

Briquet,  dans  son  mémoire  sur  la  gangrène  des  extrémités  bronchiques,  pense 
({UC  le  travail  destructeur  s’arrête  à la  paroi  des  bronches  sans  envahir  le  tissu 
pulmonaire  environnant.  C’est  encore  l’avis  de  Lasègue  dans  son  mémoire  sur 
les  gangrènes  curables  des  poumons. 

En  revanche  Dittrich,  Traube  admettent  la  possibilité  de  gangrène  pulmo- 
naire par  {)ropagation.  On  a signalé  depuis  de  nombreux  faits  de  ce  genre  et 
on  les  trouvera  bien  exposés  dans  la  thèse  de  M.  Liandier,  Rindlleiscb  pense  que 
l’existence  de  dilatations  bronchiques  peut  être  une  cause  de  transformation 
gangréneuse  d’une  })neumonie  lobaire. 

Laënnec  a signalé  la  possibilité  de  V envahissement  par  la  gangrène  de  la 
paroi  des  cavernes  tuberculeuses  ; généralement  ces  lésions  gangréneuses  sont 
peu  étendues,  mais  quebjuefois  le  processus  gangréneux  acquiert  une  impor- 
tance |)lus  considérable  et  donne  lieu  à la  production  d’excavations  très  consi- 
dérables. Les  faits  de  ce  genre,  sans  être  très  communs,  ne  sont  pas  excep- 
tionnels, etLeyden(‘)  a eu  tort  de  dire  qu’ils  étaient  une  rarissime  exception. 
Cruveilbier  pense  que.  la  gangrène  pulmonaire  peut  compliquer  la  tuberculose 
pulmonaire  même  en  dehors  de  l’existence  de  cavernes.  Liandier  (^)  signale  un 
certain  nombre  d’observations  de  cette  nature.  Il  admet  que  la  tuberculose 
{leut  agir  en  produisant  des  obstructions  des  vaisseaux  du  poumon  ou  sim- 
plement en  constituant  un  locus  minoris  resistentiæ.  Nous  sommes  |ilus  dis- 
posé à admettre  que  dans  ces  cas  il  s’agit  plutôt  de  gangrènes  dues  à la  péné- 
tration de  corps  étrangers  dans  les  voies  aériennes.  La  plupart  des  observations 
signalent  l’existence  de  lésions  importantes  du  côté  du  larynx  et  de  l’épiglotte. 
Les  lésions  de  la  partie  supérieure  des  voies  aériennes  peuvent  fournir  direc- 
tement les  corps  étrangers  ou  permettre  l’arrivée  de  particules  alimentaires  en 
raison  de  la  gêne  de  la  déglutition. 

Stokes  ig)  a le  premier  signalé  l’apparition  possible  de  la  gangrène  dans  le 
cours  d’un  cancer  du  poumon.  Ramdohr  (‘^)  a publié  en  1878  une  observation 
l'ort  intéressante  de  sarcome  secondaire  du  poumon  ayant  donné  lieu  aux 
symptômes  classicjues  d’une  gangrène  pulmonaire. 

Les  corps  étrangers  des  voies  aériennes  de  toute  nature  peuvent  donner 
naissance  à la  gangrène.  Non  seulement  les  corps  solides  d’un  certain  volume, 
mais  encore  les  débris  alimentaires  de  toutes  dimensions.  La  gangrène  ]:>ulmo- 
naire  a été  souvent  notée  chez  les  individus  qu’il  est  nécessaire  d’alimenter 

(')  Leyden  U.  Lungenbrand,  Volkmann's  Sammlung  Klinischer  Vortràge. 

(-)  Liandier,  Essai  sur  la  gangrène  jnilmonaire  dans  le  cours  de  certaines  affections 
chroniques  du  poumon  et  des  bronches;  Thèse  Paris,  1883. 

P)  Stokes,  The  diseases  of  the  Chest. 

('*)  Ramdoiir.  Zwei  atiologisch  bemerkenswerthe  Falle  von  Lungengangranc  ; Deutsche 
medicinische  Wochenschrift,  1878. 
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par  la  sonde,  chez  des  sujets  atteints  de  paralysie  du  voile  du  palais.  C est  sans 
doute  par  un  mécanisme  analogue  qu’il  faut  explicpier  la  fréciuence  de  la  gari- 
grène  pulmonaire  chez  les  aliénés,  chez  les  sujets  atteints  de  di])htérie  de 
cancer  de  la  langue,  d’affections  chirurgicales  de  la  bouche  et  du  pharynx,  etc. 

La  gangrène  pulmonaire  complique  souvent  les  «Kt/m/ies  du  cœur,  les  phlé- 
bites, les  états  pyohémiques.  Dans  ces  cas  on  invoque  l’arrêt  de  la  circulation 
dans  le  domaine  d’une  artère  ou  d’une  artériole.  La  gangrène  est  attribuée  à 
une  embolie.  Schroeder  van  der  Kolk  avait,  dès  1826,  signalé  l’imperméabilité 
des  vaisseaux  dans  la  gangrène  pnlmonaire.  Carswell,  Cruveilhier,  Boudet  ont 
fait  des  constatations  analogues.  Pour  Rindfleisch,  la  gangrène  pnlmonaire 
serait  toujours  due  à une  embolie.  Virchow  avait  déjà  montré  (pie  l’embolie 
simple  ne  produit  jias  la  gangrène.  Il  convient  de  retenir  cette  notion  que 
gangrène  pmlmonaire  et  néavse  du  poumon  ne  sont  point  synonymes;  que  dans 
la  gangrène  pnlmonaire  il  y a plus  que  la  mort  d'une  partie  du  parenchyme  pul- 
monaire, (ju'il  se  passe  dans  ce  parenchyme  des  désordres  dus  à l’activité  de 
micro-organismes  saprogènes.  L'arrêt  simple  de  la  circulation  que  crée  Vem- 
bolus  donne  lieu  à l' infarctus,  et  celui-ci,  comme  on  l'a  vu,  ne  subit  pas  nécessai- 
rement la  transformation  gangréneuse. 

Pour  que  le  foyer  nécrosé  devienne  gangréneux,  il  faut  que  les  agents  sapro- 
gànes  pénètrent  dans  le  foyer.  Deux  conditions  peuvent  amener  ce  résultat.  Le 
cas  le  plus  simple,  et  peut-être  le  plus  rare,  est  celui  dans  lequel  les  agents  de 
la  putréfaction  sont  charriés  par  le  sang,  où  ils  forment  partie  intégrante  d(> 
l’embolus.  Les  embolies  gangréneuses  se  rencontrent  dans  les  cas  de  foyer  gan- 
gréneux occupant  d'autres  parties  du  corps,  et  la  gangrène  pulmonaire  peut 
résulter  de  la  métastase  d’une  gangrène  cutanée,  d’une  carie  dn  rocher,  de 
même  que  nous  avons  vu  inversement  nn  foyer  gangréneux  ou  viscéral  méta 
stati([ue  consécutif  à une  gangrène  pulmonaire. 

Mais  à c(jté  des  cas  dans  lesquels  la  gangrène  est  sous  la  dépendance  directe 
d’un  embolns  gangréneux,  il  en  est  où  l’embolus  n'agit  (pie  par  des  qualités 
physiques.  Il  s’agit  ici  d’un  embolns  fdirineux  ou  graisseux  ou  même  d'un 
embolns  doué  de  ({ualités  infectieuses,  mais  nullement  saprogènes.  Pour  ([ue 
ces  cas  subissent  la  transformation  gangréneuse,  il  faul  l’arrivée  de  ces  agents 
saprogènes.  Cette  arrivée  se  fait  certainement  par  les  voies  aériennes  ; les  grosses 
bronches  et  les  bronches  moyennes  sont  de  véritables  prolongemoits  de  la  cavité 
buccopharyngée,  et  peuvent  amener  au  contact  de  la  région  nécrosée  les  agen/,s 
de  la  transformation  gangréneuse.  Le  processus  emboli({ue  joue  doue  un  ri'de 
important  dans  la  gangrène  pulmonaire.  Mais  il  est  rare  (jii’il  suffise  à lui  seul 
à la  déterminer. 

Le  cancer  de  l'œsophage  et  les  antres  affections  de  cet  organe  sont  une 
cause  importante  et  commune  de  gangrène  pulmonaire.  Dans  la  statistique  de 
Ilensel  la  jierforation  d’un  cancer  de  l'œsophage  a été  la  cause  d'une  gangrène 
pulmonaire  sept  fois,  et  la  même  lésion  a été  produite  dans  des  conditions 
assez  analogues  une  fois  dans  nn  cancer  du  cardia,  une  fois  dans  nn  cancer  de 
l’eslomac.  Le  mécanisme  de  la  gangrène  dans  tous  ces  cas  n’a  pas  besoin 
d’explication. 

A côté  de  ces  causes  efficientes  de  la  gangrène  pulmonaire  qui  se  résument 
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en  ceci  : accès  au  poumon  des  organismes  saprogènes,  il  faut  faire  une  pari 
imporlante  dans  rétiok)gie  aux  causes  prédisposantes  et  occasionnelles. 

Les  organismes  de  la  gangrène  ne  déterminent  en  général  de  désordres  que 
dans  les  cas  d'atteinte  sérieuse  ci,  la  résistance  de  l’ organisme.  Plus  que  les  agents 
pyogènes  et  les  agents  infectieux  divers,  ils  exigent  une  préparation  de  l'organe 
et  de  r organisme.  La  gangrène  pulmonaire  ne  s’observe  pas  chez  les  sujets 
robustes,  vigoureux;  elle  frappe  ceux  qui  ont  subi  des  fatigues  physiques  et 
morales,  les  inanitiés,  les  convalescents  de  maladies  graves,  les  cachectiques, 
les  alcoolicpies,  les  diabétiques,  les  urémiques.  On  la  voit  non  seulement  chez 
les  aliénés,  mais  chez  les  sujets  qui  ont  eu  des  lésions  graves  de  l’encéphale, 
chez  les  diabétiques,  etc.  Beaucoup  de  ces  conditions  ont  évidemment  une 
influence  complexe.  L’aliénation  mentale,  les  lésions  cérébrales  sont  des 
conditions  favorables  à la  pénétration  des  parties  alimentaires  dans  les  voies 
aériennes.  La  convalescence  de  maladies  graves,  les  décubitus  prolongés  des 
cachectiques,  s’accompagnent  de  stase  pulmonaire  et  favorisent  les  troubles 
circulatoires,  etc. 

Dans  l’étiologie  de  la  gangrène  pulmonaire  on  a encore  fait  intervenir  à bon 
droit  le  traumatisme  même  sous  forme  de  simple  contusion,  le  refroidissement 
(Bucquoy),  l’inhalation  de  gaz  toxiques  (Jaccoud).  Ce  sont  des  éléments  que 
nous  avons  déjà  vus  intervenir  dans  l’étiologie  des  inflammations  pulmonaires, 
et  leur  intervention  est  sans  doute  passible  ici  des  mômes  interprétations. 

IV 

SYMPTOMES  ET  MARCHE 

Les  conditions  si  différentes  dans  lesquelles  i)eut  apparaître  la  gangrène 
pulmonaire  font  déjà  pressentir  combien  la  symptomatologie  de  cette  affection 
peut  varier,  et  combien  il  est  difficile  d’en  donner  un  tableau  irensemble  appli- 
cable à tous  les  cas. 

Cette  diversité  s'applique  surtout  au  début.  La  gangrène  cpii  survient  au 
cours  d’une  dilatation  des  bronches  avec  pneumonie  chronique,  celle  qui  coin 
plique  une  affection  du  cœur  accompagnée  d’infarctus,  celle  qui  apparaît  dans 
un  cancer  de  l’œsophage  qui  s’est  ouvert  dans  le  poumon,  sont  généralement 
précédées  des  symptômes  propres  à ces  divers  états. 

Les  gangrènes  en  apparence  primitives  ou  succédant  à une  aiïection  aiguë 
comme  la  pneumonie,  n’ont  pas  elles-mêmes  un  début  absolument  brusejue. 
Pendant  plusieurs  jours,  plusieurs  semaines,  les  malades  accusent  du  malaise, 
de  la  fatigue,  de  la  perte  d’appétit.  La  plupart  ont  de  la  fièvre,  de  la  toux,  de 
la  bronchite. 

La  maladie  confirmée  s’accuse  néanmoins  par  un  ensemble  de  phénomènes 
analogues  à ceux  qui  annoncent  le  début  des  affections  aiguës  du  poumon  : la 
fièvre  souvent  précédée  de  frissons,  le  point  de  côté,  la  toux.  Celle-ci  est 
accompagnée  d’une  expectoration  (pu  peut  raj)peler  celle  de  la  })ueumonie 
notable  du  sang.  Ces  crachats  prendront  bientôt  un  caractère  idus  spécial. 

L’examen  de  la  poitrine,  les  premiers  jours,  ne  fait  reconnaître  que  des 
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signes  peu  accusés;  uu  léger  degré  de  malilé  dans  uu  point  variable,  de  la 
diminution  du  murmure  vésiculaire;  plus  souvent  on  constate  des  râles  à 
l’inspiration.  Ce  râle  est  plus  gros,  plus  humide,  à bulles  plus  inégales  (pie  le 
râle  crépitant  de  la  pneumonie. 

Dans  cette  première  période  on  est  frappé  par  le  peu  de  concordance  i]ui 
existe  entre  les  troubles  fonctionnels  et  généraux  de  la  lésion  locale;  par 
rabattement  maripié  du  sujet,  le  caractère  violent  de  la  fièvre,  l’intensité  de  la 
douleur. 

Les  lésions  évoluent,  les  parties  mortifiées  tendent  à se  faire  jour  au  dehors, 
le  foyer  s’ouvre  dans  une  bronche.  Dans  le  point  où  existaieni  les  signes  d'une 
induration  circonscrite  apparaissent  des  phénomènes  de  ramollissement  on 
d’excavation  : râles  miujiieiix  à grosses  fmlles,  râles  cavernulenx  ou  caverneux, 
gargouillement,  pectoriloquie.  Le  centre  excavé  est  entouré  d’une  zone  de  râles 
sous-crépitants  (pii  indi([ue  l’engouement  et  l’œdème  des  parties  voisines.  Cette 
modification  des  symptômes  locaux  est  précédée  de  l’apparition  du  signe  le 
plus  spécial  de  la  gangrène,  fodenr  fétide  de  l’expectoration  et  de  l’haleine. 
C’est  une  odeur  de  matières  fécales,  de  pourriture,  de  macération  anatomique, 
odeur  insupportable,  très  pénétrante,  (jui  se  répand  dans  toute  une  salle  d’hôpi- 
tal de  façon  à incommoder  même  les  malades  les  {dus  éloignés.  Les  crachats 
ont  la  même  odeur  (pie  fhaleine.  Ils  ofl'rent  un  ensemble  de  caractères  sur 
lesquels  il  y aura  lieu  de  revenir. 

Le  malade  est  incommodé  par  une  toux  quinteuse  qui  empêche  le  sommeil, 
et  est  due  à l’irritation  des  grosses  bronches  par  les  matières  sanieu.ses  qui 
les  traversent.  Beaucoup  d’entre  eux  se  couchent  instinctivement  sur  le  côté 
atteint,  de  façon  à empêcher  l’écoulement  incessant  de  cette  sanie. 

Les  phénomènes  généraux  prennent  une  gravité  particulière:  la  face,  i)âle, 
livide,  exjn-ime  une  anxiété  extrême,  les  extrémités  sont  froides  et  il  peul 
exister  de  Tœdème  des  membres  inférieurs  ; les  lèvres  sont  fuligineuses,  la 
langue  d’abord  grisâtre,  humide,  devient  sèche,  rôtie,  fendillée.  Le  thermomètre 
donne  ordinairement  des  chitïres  élevés  variant  entre  40'’  et  4L.  Le  pouls 
atteint  L20  à 150  à la  minute.  Il  est  petit,  mou,  faible,  irrégulier,  inégal.  11  y a 
tendance  à la  lipothymie  et  à la  syncope  : la  peau,  habituellement  sèche,  se 
couvre  parfois  d’une  sueur  froide,  visipieuse.  Il  y a souvent  des  vomissements 
ou  de  la  diarrhée,  dus  à la  déglutition  d’une  partie  des  matières  imtrides.  L(> 
malade  est  en  proie  à des  rêvasseries,  souvent  même  à un  délire  jdns  ou  moins 
violent.  Pins  rarement  les  facultés  intellectuelles  demeurent  intactes  jusqu’à 
la  fin. 

Dans  les  cas  ([ni  doivent  se  terminer  [)ar  la  guérison,  la  fièvre  est  moins 
intense  et  n’olfre  pas  le  caractère  adynami([iie  ; le  faciès  est  moins  altéré,  les 
[diénomènes  cérébraux  et  septicémiipies  moins  accusés.  Ce|)endant  une  fièvre 
modérée  [>ent  exister  [)endant  plusieurs  semaines  et  être  suivie  au  bout  de  ce 
lenqts  des  accidents  les  plus  sérieux.  Il  faut  maintenant  revenir  sur  quelques- 
uns  des  synqdômes. 

Crachais.  — L’ex[)ectoration  fournit  les  renseignements  les  plus  inqiortants 
[lour  le  diagnostic.  An  début  les  crachats  n’ont  rien  de  bien  spécial;  ils  sont 
mu(|ncux,  teintés  de  sang,  rouillés,  parfois  formés  de  sang  noir  et  non  mélangé. 
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Quand  lo  l'oyerse  désagrège  ctenlrecn  communication  avec  les  bronches,  leur 
odeur  et  leur  aspect  s’accusent.  L’odeur  est  le  ])lus  sou\ent  celle  de  matières 
fécales,  de  pourriture;  on  peut,  chez  quelques  malades,  la  comparer  à l’odeur  de 
morue  avancée  (Béliier  et  Hardy).  La  quantité  des  crachats  varie  entre  100  et 
200  grammes  par  jour,  c[uelquefois  elle  atteint  500  à 500  grammes.  L’expecto- 
ration peut  être  intermittente,  procéder  sous  forme  de  vomiques.  Les  crachats 
sont  rougeâtres,  bruns,  grisâtres  ou  verts.  Trauhe  a montré  que  si  on  laisse 
reposer  le  liquide  expectoré  dans  nn  vase  de  verre,  il  se  forme  trois  couches 
superposées. 

1"  Une  couche  superficielle  recouverte  d’une  mousse  spumeuse,  formée  de 
masses  grisâtres,  confluentes,  de  masses  plus  volumineuses,  verdâtres,  muco- 
purulentes  et  enfin  de  mucus  transparent  blanc  grisâtre;  2®  une  couche 
moyenne  et  transparente  presque  incolore,  riche  en  albumine,  de  consistance 
presipie  séreuse,  traversée  seulement  de  rares  flocons  de  mucine;  5“  au  fond 
se  dépose  sous  forme  do  sédiment  une  masse  opaque,  épaisse,  blanc  jaunâtre, 
puriforme,  formée  de  détritus  fins,  de  masses  grumeleuses  jiliis  volumineuses 
et  de  débris  de  parenchyme  pulmonaire  dont  quehjues-uns  très  reconnaissables 
à la  simple  inspection. 

L’examen  microscopique  de  la  couche  sédimenteuse  inférieure  fait  voir  des 
leucocytes  plus  ou  moins  altérés,  des  granulations  albuminoïdes  et  grais- 
seuses, des  cellules  épithéliales  de  revêtement  des  bronches  et  de  la  bouche, 
des  globules  rouges. 

Les  masses  grumeleuses  sur  lesquelles  Dittrich  a appelé  l’attention  sont 
surtout  formées  par  des  cristaux  d’acides  gras  en  forme  d’aiguilles  et  en  fais- 
ceaux, les  cristaux  sont  solubles  par  l’éther.  Les  débris  de  parenchyme 
pulmonaire  se  reconnaissent  par  la  teinte  noire  et  renferment  une  forte  pro- 
portion de  pigment.  Tranbe  croit  qu’ils  ne  contiennent  pas  de  fibres  élastiques, 
ce  qui  est  contesté  par  divers  auteurs.  Outre  les  cristaux  d’acide  gras,  on 
Irouve  de  la  leucine,  de  la  tyrosine.  La  fétidité  serait  due  i)our  Gamgee  à 
l’acide  butyrique,  pourNeukomm  et  Lebert  à l’acide  valérianique. 

Nous  avons  déjà  signalé  l’abondance  de  microrganismes  dans  les  produits 
expectoi-és.  Ces  microrganismes  ne  fournissent  pas  en  général  d’éléments 
utiles  au  diagnostic.  Ils  appartiennent  à des  espèces  normalement  représentées 
d ms  la  cavité  buccale.  Cependant  l’existence  en  (piantité  anormale  de  spirilles, 
de  sarcines,  a une  certaine  valeur. 

La  fétidité  de  l’expectoration  est  le  trait  le  plus  spécial  de  la  symptoma- 
tologie des  gangrènes  pulmonaires.  Cette  fétidité  manque  les  })remiers  jours. 
Elle  n’ap{)araît  ordinairement  que  lorsque  le  foyer  s’est  ouvert  dans  les  bron- 
ches. Elle  peut  manquer  dans  les  cas  où  cette  communication  ne  se  produit 
pas  — gangrènescorticales,  sous-pleurales.  Uu  certain  nombre  d’observations 
paraissent  établir  que  la  gangrène  pulmonaire  chez  les  diabétiques  peut  ne 
s’accompagner  d’aucune  fétidité. 

Les  crachats  de  la  gangrène  sont  généralement  au  début  teints  de  sang.  Il 
peut  y avoir  dans  un  huitième  des  cas  des  hémoptysies  véritables  dues 
l’érosion  de)  vaisseaux  pulmonaires.  Ces  hémo'ptysies  se  produisent  générale- 
ment à la  période  confirmée,  mais  on  les  voit  aussi  à la  période  initiale. 

M.  Buctpioy  a proposé  de  distinguer  dans  la  symptomatologie  de  la  gan- 
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grène  pulmonaire  deux  formes  principales  ; la  forme  pneumonique  et  la  forme 
pleurétique. 

La  forme  pneumonique  a un  début  aigu  assez  analogue  à celui  de  la  pneu- 
monie, mais  dans  lequel  le  point  de  côté,  la  dyspnée  et  la  toux  sont  plus 
intenses.  L’expectoration,  d’abord  nulle  ou  simplement  muqueuse,  prend  au 
bout  de  quelque  temps  la  viscosité  et  la  coloration  rouillée,  des  crachats  pneu- 
moniques. Ce  sont  bien  des  crachats  pneumonicpies;  mais  ils  n’indiquent  nul- 
lement une  pneumonie  initiale,  et  seulement  l’hépatisation  secondaire  qui 
s’établit  autour  de  la  partie  mortifiée. 

Il  est  fréquent  de  voir  à ce  moment  des  crachats  hémoptoïques  et  même  de 
véritables  hémoptysies.  Enfin  la  fétidité  paraît  en  général  au  bout  de  peu 
de  jours. 

La  foi'me  pleurétique  se  caractérise,  par  les  mômes  phénomènes  doulou- 
reux, et  généraux.  Il  y a également  une  dyspnée  violente.  Mais  l’expectoration 
est  nulle  ou  reste  simplement  spumeuse  et  inodore.  Tandis  que  dans  la  forme 
pneumonique  les  signes  physiques  sont  ceux  de  l’induration  pulmonaire  suivie 
de  ramollissement,  ceux  de  la  forme  pleurétique  sont  ceux  d’une  pleurésie- 
sèche,  mais  plus  souvent  d’un  épanchement.  Cet  épanchement  peut  présenter 
une  odeur  gangréneuse  alors  que,  jusqu’à  la  fin,  l’haleine  reste  dépourvue  de 
fétidité.  Corbin,  Fournet  avaient  déjà  signalé  cette  allure  particulière  des  gan- 
grènes corticales. 


V 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  gangrène  pulmonaire  peut,  suivant  les  circonstances, 
être  très  facile  ou  présenter  des  difficidtés  extrêmes. 

Le  cas  le  plus  simple,  et  heureusement  le  plus  commun,  est  celui  dans  lequel 
l’odeur  de  l’haleine  et  des  produits  expectorés  indique  dès  l’abord  l’existence 
d’un  processus  putride.  Il  s’agit  dès  lors  seulement  de  spécifier  s’il  s’agit  d’une 
gangrène  pulmonaii'e  proprement  dite  ou  simplement  d’une  biamchitc  putride, 
ou  encore  d’une  bronchectasie  ou  d’une  caverne  tuberculeuse  dont  lecoutenu 
a subi  la  décomposition  putride.  On  se  basera  pour  ce  diagnostic  sur  l’état 
général  du  malade,  sur  la  marche  de  l’alTection,  sur  les  caractères  de  l’expec- 
toration. Celle-ci  est  fétide  dans  les  deux  cas,  mais  dans  la  gangrène  vraie, 
elle  est  bien  plus  insupportable,  elle  correspond  à la  comparaison  classique 
de  l’odeur  de  matières  fécales,  de  macération  anatomique.  Dans  la  bronchite 
putride,  gangrène  cural)le,  l’odeur  est  plutôt  aigrelette,  alliacée.  — La  couleur 
noire  ou  brune,  la  diftluence,  appartiennent  également  plutôt  à la  gangrène 
vraie;  mais  nous  avons  vu  que  cette  apparence  n’est  nullement  constante,  que 
les  crachats  dans  la  gangrène,  comme  dans  la  bronchite  putride,  peuvent,  avec 
le  repos,  se  sédimenter  en  trois  couches  superposées.  Les  grumeaux  de  la  cou- 
che inférieure  avec  leurs  débris  granuleux,  leurs  cristaux  aciculaires , leurs 
microbes  divers,  appartiennent  aussi  bien  à l’iinc  qu’à  l’autre  des  maladies 
putrides. 
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L’examen  microscopique  peut  ici  fournir  une  réponse  décisive.  Étalant  le 
contenu  d’un  craclioir  sur  une  assiette,  nous  verrons  quelques  petites  taches 
noires.  Celles-ci,  portées  sous  le  microscope,  nous  montreront  des  restes  du 
parenchyme  pulmonaire  avec  le  tissu  élasticpie  mal  dissocié.  Deux  affections 
seulement,  la  gangrène  pulmonaire  et  la  tuberculose,  donnent  lieu  à la  pré- 
sence de  fibres  élastiques  dans  les  produits  expectorés,  et  encore  dans  la  tuber- 
culose les  fibres  élastiques  sont-elles  isolées  — le  processus  de  désintégration 
s’accomplissant  assez  lentement  et  avec  régularité. 

Les  signes  physiques  sembleraient  pouvoir  aider  au  diagnostic  ; mais  ils  ne 
valent  que  si  l’on  peut  examiner  le  malade  à plusieurs  reprises,  constater  des 
modifications  en  rapport  avec  l’extension  du  processus.  Autrement  ils  pour- 
raient se  rencontrer  dans  chacun  des  états  morbides  (pi’il  faudrait  distinguer 
de  la  gangrène. 

Si  l’expectoration  n’a  pas  le  caractère  fétide,  le  diagnostic  est  bien  plus  dif- 
ficile, et,  à vrai  dire,  il  n’est  plus  possible  de  formuler  dans  ce  cas  ipie  des  sup- 
positions. Le  début  de  la  maladie  fera  souvent  porter  le  diagnostic  de  pneu- 
monie on  pleurésie  et  les  signes  physiques  concorderaient  avec  celte  idée.  On 
devrait  se  méfier  seulement  en  constatant  l’un  ou  l’autre  des  faits  insolites 
suivants  : abattement  extrême  dès  le  début,  violence  du  point  de  côté  et,  phé- 
nomène plus  important  encore  quand  il  se  retrouve,  hémoptysie.  Les  craintes 
seront  surtout  légitimes  s’il  s’agit  d’un  sujet  délulité,  d’un  alcoolique,  d’uu 
diabétique  ou  d’un  maladie  atteint  de  lésion  rénale,  si  l’affection  est  survenue 
à la  suite  d’un  traumatisme,  etc. 

Nous  ne  saurions  envisager  ici  toutes  les  éventualités  qui  peuvent  encore  se 
présenter  et  (jui  tiennent  en  particulier  aux  conditions  dans  lesquelles  survient 
la  gangrène. 

On  y recherchera  les  symptômes  pouvant  indiquer  une  affection  de  l’œso- 
phage, et  on  n’ouldiera  pas  que  le  cancer  de  l’œsophage  pent  rester  longtemps 
latent,  ne  donner  encore  aucun  symptôme  de  cachexie  avérée.  On  peut  voir 
chez  des  malades  de  ce  genre  une  gangrène  évoluer  avec  l’allure  la  plus  aiguë 
et  l’apparence  d’une  affection  initiale. 

Il  sera  quelquefois  fort  difficile  de  déterminer  si  l’existence  d’une  excavation 
pulmonaire  fournissant  une  expectoration  d’odeur  gangréneuse  correspond  à 
une  gangrène  simple,  on  s’il  s’agit  d’une  caverne  tuberculeuse  dont  la  paroi 
sid)it  une  transformation  gangréneuse.  — Dans  ces  deux  cas  la  recherche  du 
bacille  de  Koch  est  loin  de  donner  toujours  une  réponse  décisive.  Une  étude 
attentive  des  produits  expectorés  évitera  de  méconnaître  un  kyste  hydatique  du 
poumon. 


VI 

PRONOSTIC 

La  gangrène  pulmonaire  est  une  affection  très  grave.  La  statisti(jue  de  Le- 
bert  lui  donne  une  proportion  de  26  morts  sur  a2  cas,  soit  18  guérisons  par 
100.  Huntington  a eu  10  guérisons  sur  52  cas. 
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Dans  les  formes  aiguës,  la  durée  de  la  maladie  esl  généralement  de  il  à a se- 
maines. 

Dans  la  forme  subaiguë,  la  durée  est  beaucoup  plus  longue,  et  quclcpiefois 
il  peut  y avoir  des  rémissions  de  durée  variable. 

La  mort  est  le  fait  de  complications  telles  que  la  perforation  de  la  })lèvre, 
ou  plus  souvent  de  la  résorption  des  matériaux  putrides. 

On  peut  observer  mie  guérison  complète.  Dans  ces  cas  la  cavité  peut  être 
complètement  oblitérée  i)ar  son  tissu  cicatriciel,  ou  bien  elle  peut  pei'sistei', 
mais  en  présentant  des  parois  fibreuses  et  détei-gées. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  les  ptarois.,  dans  ces  cas,  être  envahies  de  nouveau  par 
la  gangrène,  et  le  malade,  (|ue  l’on  a cru  guéri  pendant  plusieurs  anuées, 
succomber  à une  nouvelle  poussée  gangréneuse. 

Il  faut  encore  signaler  la  })ossibilité  de  l’apparition  de  lésions  gangréneuses 
du  côté  de  divers  organes.  Boudet  avait  déjà  insisté  sur  la  coïncidence  fré- 
(piente  chez  l’enfant  d’une  gangrène  pulmonaire  avec  une  gangrène  buccale 
ou  vulvaire. 

La  gangrène  pulmonaire  peut  donner  lieu  à des  métastases  gangréneuses. 
C4CS  métastases  peuveut  partir  d’uu  foyer  en  apparence  guéri,  et  nous  avons  vu 
récemment  avec  M.  Kirndsson  une  septicémie  mortelle  se  traduisant  d’abord 
par  des  abcès  gangréneux  de  la  cuisse,  chez  uu  individu  traité  d’une  gangrène 
pulmonaire  un  an  auparavant  et  en  apparence  guéri. 


VII 

TRAITEMENT 

Le  traitement  de  la  gangrène  pulmonaire  doit  remplir  i)lusieurs  indications  : 
soutenir  les  forces  du  malade,  diminuer  ra]x)ndance  des  crachats,  empêcher 
aidant,  que  possible,  leur  staguation  et  la  putréfaction,  combattre  les  phéno- 
mènes inflammatoires. 

Contre  la  putréfaction  on  a,  suivant  les  cas,  obtenu  de  bons  effets  des  inha- 
lations de  sohdion  phéniipiée,  d’oxygène  (Leyden). 

On  a donné  ci  rititérieur  l'acide  phénique,  l’alcoolalure  d’eucalyptus  à la 
dose  de  o ou  i grammes  (Biicquoy),  la  li([ueur  de  Labarraque  (.laccoud), 
l'hyposulfite  de  soude,  très  recommandé  }iar  M.  Lancereaux,  à la  dose  de  a à 
5 grammes. 

Cette  médication  donnera  des  guérisons  assez  frécjuentes  dans  les  bron- 
chites putrides,  dans  les  gangrènes  très  limitées.  Elle  doit  être  poursuivie 
longtemps  et  expose  aux  rechutes. 

L'injection  directe  de  substances  antiseptiques  dans  le  foyer  gangréneux  est 
l'ationnel  et  a fourni  queh[uefois  d’heureux  résultats.  Mais  ces  injections  se 
font  encore  à l’aveugle.  On  ne  peut  déterminer  le  plus  souvent  avec  précision 
la  profondeur  exacte  du  foyer  gangréneux,  son  étendue. 

L'intervention  qui  répond  le  mieux  aux.  indications,  c'est  l'ouverture  du  foyer 
gangréneux  ; son  nettoyage  comidel,  suivi  <le  drainage.  Cest,  en  un  mot,  la 
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p}ieumotomie.  Elle  seule  permet  d’espérer  une  guérison  prompte,  complète  et 
persistante.  Nous  l’avons  vue  suivie  d’un  succès  presque  instantané  dans  un 
cas  opéré,  sur  notre  demande,  par  M.  Monod.  Elle  compte  déjà  un  nombre 
respectable  de  guérisons  parmi  lesquelles  il  faut  citer  un  cas  de  Bull  remon- 
tant déjà  en  1881.  On  trouvera  l’histologie  de  cette  pneumotomie  dans  les 
mémoires  de  Mosler,  de  Bull,  de  Büneberg,  Truc,  Delagenière,  etc.  On  fera 
bien  d’y  recourir  toutes  les  fois  que  l’étude  des  signes  physiques  aura  permis 
de  fixer  le  siège  de  l’excavation  gangréneuse.  L’existence  de  la  fièvre  et  d’un 
état  général  grave  n’ont  pas  été  une  contre-indication.  Il  faudra  seulement 
éviter  d’intervenir  s’il  y a plusieurs  foyers  disséminés.  En  général,  l’amen- 
dement est  immédiat  et  le  temps  nécessaire  à la  guérison  de  courte 
durée. 


MALADIES  DE  LA  PLÈVRE 


Par  le  D'  NETTER 


CHAPITRE  PREMIER 

PLEURÉSIE  SÉROFIBRINEUSE 


La  2'>l&urésie  avec  épanchement  séro-fibrineux  est  la  plus  commune  des  infam- 
matio7is  pleurales  ; c’est  celle  qui  a servi  de  type  au  plus  grand  nombre  des 
auteurs,  celle  qu’a  surtout  étudiée  Laënnec  dans  son  immortel  traité.  C’est  par 
elle  que  nous  commencerons  l’étude  des  inflammations  de  la  plèvre. 

Elle  a son  individualité  et  nous  savons  aujourd'hui  quelles  différences  origi- 
nelles la  séparent  des  pleurésies  purulentes. 

Chose  curieuse!  les  documents  historiques  ne  semblent  pas  établir  qu’elle 
ait  eu  jadis  la  même  fréquence  que  depuis  le  début  de  ce  siècle. 

Les  autopsies  des  grands  anatomopathologistes  du  xvii‘‘  et  du  xviii'-  siècle 
font  mention  très  souvent  des  pleurésies  purulentes  ou  empyèmes,  des  hydro- 
thorax,  exceptionnellement  seulement  de  lésions  attribuables  à la  pleurésie 
séro-fdjrineuse. 

On  est  porté  à se  demander  si  celle-ci  n’est  pas  devenue  sensiblement  plus 
fréquente  depuis  la  fin  du  xviii®  siècle.  Du  temps  de  Laënnec  et  d’Andral,  cette 
fréquence  était  la  même  que  de  nos  jours. 

Nous  ne  saurions  tenir  compte,  dans  tous  les  cas,  des  documents  très  anciens. 
A l’époque  hippocratique  et  même  après  Galien,  le  terme  de  pleurésie  n’impli- 
(piait  nullement  l'existence  d'une  alTection  limitée  à la  plèvre.  La  distinction 
entre  pneumonie  et  pleurésie  était  vraiment  subtile  et  ne  reposait  que  sur  les 
symptômes  fonctionnels  et  généraux  : l'absence  d’expectoration,  la  douleur 
plus  vive,  la  fièvre  moindre,  faisaient  dire  pleurésie.  Ces  éléments  seraient  bien 
insuffisants  à l’heure  présente. 

L’histoire  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse,  si  fouillée  au  point  de  vue  sympto- 
matique par  Laënnec,  a fait  depuis  l'objet  de  travaux  fort  importants,  ayant 
surtout  en  vue  l’étude  de  la  marche,  du  traitement,  des  causes.  Nous  nous 
efforcerons  de  leur  consacrer  les  développements  nécessaires  ('). 

(‘)  Dans  la  rédaction  de  ce  cliapilrc  et  de  quelques-uns  de  ceux  qui  suivent  (II,  I\"  cl  V). 
nous  avons  été  aidé  i)ar  notre  élève  et  ami  M.  .1.  Renault,  interne  des  hôjùtaux.  Nous 
sommes  heureux  de  j)Ouvoir  lui  adresser  ici  nos  remerciements. 
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I 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


La  pleurésie  séro-fibrineuse  se  manifeste  par  des  lésions  de  la  séreuse  et  la 
production  d’un  exsudât  composé  de  fausses  membranes  et  de  liquide. 

La  plèvre,  quand  elle  est  débarrassée  des  fausses  membranes  qui  la  recou- 
vrent, présente  une  rougeur  ponctuée,  ecchymotique,  et  des  arborisations  vas- 
culaires dues  à l’injection  des  vaisseaux  qui  rampent  à sa  surface;  dans  l’inter- 
valle, elle  a conservé  à peu  près  sa  couleur  normale,  bien  qu’ayant  perdu  en 
partie  sa  transparence  et  son  poli.  La  plèvre  elle-même  est  peu  épaissie,  mais 
elle  présente  à sa  surface  des  granulations,  des  végétations,  qui  lui  donnent  un 
aspect  villeux,  de  langue  de  chat,  et  s’unissent  bientôt  pour  former  une  néo- 
membrane rougeâtre  et  bourgeonnante  dont  l’épaisseur  peut  atteindre  deux 
millimètres. 

Au  microscope,  on  voit  répithélium  tuméfié,  proliféré,  desquamé;  le  tissu 
conjonctif  pleural  infiltré  de  cellules  embryonnaires,  surtout  dans  sa  couche 
la  plus  superficielle  aux  dépens  de  laquelle  se  développent  les  granulations  et 
les  néomCmbranes  formées  de  globules  blancs  et  rouges,  de  cellules  embryon- 
naires, de  capillaires  de  nouvelle  formation.  C’est  au-dessous  de  cette  néomem- 
brane, dans  les  couches  les  plus  profondes  de  la  plèvre,  que  l’on  trouve  ordi- 
nairement les  tubercules  soit  isolés,  soit  réunis  par  îlots  et  confluents. 

fausses  membranes  sont  incolores  ou  blanc  jaunâtre,  opaques  ou  demi- 
transparentes,  molles,  déchirables.  Leur  consistance  est  celle  du  blanc  d’œuf 
cuit,  ou  de  la  couenne  du  sang;  leur  épaisseur  varie  de  1 millimètre  à 1 centi- 
mètre; minces  dans  les  pleurésies  tuberculeuses,  elles  sont  épaisses  et  jau- 
nâtres dans  les  pleurésies  consécutives  à la  pneumonie.  Elles  existent  tantôt 
sur  toute  la  plèvre,  à laquelle  elles  forment  une  doublure  continue,  tantôt 
seulement  sur  la  plèvre  viscérale  ou  la  plèvre  pariétale,  tantôt  enfin  elles  sont 
disséminées  par  îlots;  leur  surface  est  polie  ou  irrégulière,  mamelonnée,  dispo- 
sition qui  tient  à l’épaisseur  dilïérente  suivant  les  points.  Il  n’est  pas  rare  de 
les  voir  former  des  brides  plus  ou  moins  longues  qui  vont  d’un  point  à un 
autre  de  la  plèvre,  ou  qui  llottent  dans  le  liquide  encore  maintenues  par  une 
de  leurs  extrémités;  souvent,  enfin,  elles  s’amassent  dans  les  parties  déclives 
de  la  cavité  sous  forme  de  filaments  et  de  grumeaux. 

Ces  fausses  membranes  sont  formées  de  lames  ou  de  fibrilles  de  fibrine  dans 
lesquelles  se  trouvent  emprisonnés  des  globules  blancs,  des  globules  rouges, 
des  cellules  épithéliales  altérées.  Recouvrant  souvent  les  lésions  tuberculeuses 
de  la  plèvre,  elles  ont  été  longtemps  considérées  comme  susceptildes  de  subir 
la  transformation  tuberculeuse  (Andral),  de  meme  que  leur  présence  à la  sur- 
face des  néomembranes,  des  brides  et  adhérences  néomembraneuses,  a fait 
croire  pendant  longtemps  que  c’était  grâce  à leur  organisation  que  se  for- 
maient ces  néomembranes,  brides  et  adhérences. 

Le  liquide  épanché  est  citrin,  ambré  ou  fauve,  d’une  transparence  presque 
parfaite;  d’autres  fois,  il  est  louche,  ou  rosé  lorsqu’il  contient  une  certaine 
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(juanlité  de  glül)ules  rouges  (4  à 6 000  par  millimètre  cube,  Dieulafoy),  comme 
il  arrive  dans  les  pleurésies  tuberculeuses,  ou  enfin  d’une  couleur  de  bière 
brune  dans  les  épanchement?  anciens.  Il  est  absolument  inodore. 

La  quantité  varie,  suivant  les  cas,  de  200  ou  aOO  grammes  à o,  4 litres,  et 
même  plus.  Sa  densité  va  de  1012  à 1022,  et  d’après  Lemoine  le  pronostic 
varierait  avec  elle  : favorable  quand  elle  dépasse  1019,  il  serait  défavorable 
quand  elle  n’atteint  pas  1 015. 

Sa  composition  chimique  est  à peu  j)rès  celle  du  plasma  sanguin,  avec  une 
plus  grande  proportion  d’eau.  D’après  les  analyses  de  Méhu,  le  li<juide  des 
pleurésies  séro-fibrineuses  contient,  pour  1 000,  7 à 10  grammes  de  sels  miné- 
raux et  50  à 60  grammes  de  matières  organitpies.  Les  principaux  sels  minéraux 
sont  le  chlorure  de  sodium,  le  carbonate  et  le  phosphate  de  soude.  Parmi  les 
matières  organiques  il  faut  citer  la  biliverdine,  signalée  dans  certains  cas  de 
pleurésie  avec  ictère,  le  glycogène  (Eiebhorst),  l’ui'ée  et  l’acide  urique,  des 
corps  gras  et  de  la  cholestérine,  mais  surtout  l’albumine  et  la  fibrine.  L’albu- 
mine entre  dans  la  composition  du  li(piide  pleurétique  pour  10  à 15  pour  1 000  : 
aussi  ce  liquide  se  prend-il  en  masse  sous  rintluence  de  la  chaleur  ou  de 
l’acide  nitrique.  La  fibrine  y existe  dans  des  proportions  de  0 gr.  60  à 6 grammes 
(Robin),  de  0 gr.  7.5  à 1 gr.  176  (Méhu);  lorsqu’on  a retiré  le  liquide  par 
thoracentèse,  on  le  voit  se  prendre,  dans  l’espace  de  quatre  à vingt-quatre 
heures,  en  une  masse  gélatiniforme,  puis  la  fibrine  se  dépose  au  fond  du  vase 
sous  forme  d’un  caillot  rougeâtre,  de  plus  en  plus  contracté,  qui  contient, 
entre  ses  filaments  entre-croisés,  des  globules  blancs  volumineux,  des  globules 
rouges  non  modifiés,  et  des  cellules  épithéliales  irrégulières,  granuleuses.  La 
rapidité  avec  la({uelle  se  fait  la  coagulation,  c’est-à-dirc  la  teneur  en  fibrine, 
dont  elle  dépend,  serait,  d’après  ([uelques  auteurs,  un  élément  de  pronostic,  les 
pleurésies  tuberculeuses  ayant  un  liquide  moins  riche  en  fibrine  que  les  autres. 

La  tension  de  ce  liquide  dans  la  cavité  pleurale  est  exceptionnellement  de 
— 2 ou  de  0;  ordinairement  elle  est,  positive  et  peut,  dans  certains  cas,  atteindre 
-|-  26  et  -1-28  (Leyden).  Elle  n’est  pas  en  rapport  uniquement  avec  la  quantité  de 
liquide  : d’une  façon  générale  on  peut  dire  qu’elle  est  moindre  chez  les  vieil- 
lards débilités  et  dans  les  épanchements  médiocres,  plus  forte  chez  les  jeunes 
gens  à parois  thoraci(jues  résistantes  et  dans  les  épanchements  abondants. 

Le  poumon  sous-jacent  à t épanchement  présente  des  altérations  variables. 
Tantôt  il  est  sinq)lemcnt  atélectasié,  soit  tout  entier,  soit  en  partie;  il  tombe 
au  fond  de  l’eau,  mais  n’a  pas  perdu  son  élasticité,  ainsi  que  le  montre  l’insuf- 
tlation.  Tantôt  il  est  conyestionné,  qu’il  s’agisse  d’une  congestion  simple  (Po- 
tain,  Serrand)  ou  d’une  congestion  tuberculeuse  (Grancher).  Tantôt  il  est  le  siège 
d’une  pneumonie  interstitielle  (Brouardel)  chronique,  pleurogène  (Étharcot). 
Les  cloisons  celluleuses  interlobulaires  dont  les  lymphatiques  communiquent 
avec  ceux  de  la  plèvre,  s’infiltrent  d’al)ord  de  leucocytes,  puis  se  transforment 
en  cloisons  fibreuses  : cette  altération  peut  déjà  débuter  après  dix  ou  quinze 
jours  (Brouardel)  (').  Elle  est  de  règle  dans  les  pleurésies  plus  anciennes; 
Laënnec  avait  déjà  rcmanpié  la  carnification  dans  les  pleurésies  chroniques 

(')  BiiocAiiDi-.L.  Nol'  sur  la  pnciimoaic  intersUtietlc  qui  accompagne  la  pleurésie;  Société 
médicale  des  hôpitaux,  1872. 
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«■uéries  par  adhérences.  Il  est  à peine  besoin  de  dire  que  dans  un  assez  grand 
nombre  de  pleurésies  séro-fibrineuses  les  poumons  présentent  des  lésions 
tuberculeuses  diverses. 

Le  cœur  est  repoussé  dans  les  pleurésies  à grand  épanchement,  surtout 
dans  les  pleurésies  gauches;  il  a subi  dans  ce  dernier  cas  un  mouvement  de 
rotation  sur  son  pédicule  et  sur  son  axe  (Peyrot,  Sée);  le  déjilacement  réel 
est  d’ailleurs  compliqué  d’un  déplacement  apparent  dont  il  faut  tenir  compte 
en  clinique,  et  qui  est  dû  au  transport  du  sternum  du  côté  malade,  tandis 
que  le  cœur  est  repoussé  du  côté  sain.  M.  Peyrot,  qui  a spécialement  étudié 
les  déformations  du  thorax  au  cours  des  pleurésies  abondantes,  a montré  que 
dans  ces  cas  les  côtes  subissaient  un  mouvement  de  rotation  qui  relevait 
leur  face  externe,  un  mouvement  d’abduction  qui  les  éloignait  de  la  ligne 
médiane  entraînant  le  sternum  avec  elles  : d’où  la  ressemblance  avec  les 
bassins  obliques  ovalaires  et  le  nom  de  thorax  oblique  ovalaire  donné  au 
thorax  ainsi  déformé  (Peyrot). 

L’œsophage,  l'aorte,  les  veines  caves  peuvent,  comme  le  cœur,  être  com- 
primés, refoulés,  et  on  a fait  jouer  à certaines  de  ces  compressions  un  rôle 
important  dans  la  pathogénie  des  complications  de  la  pleurésie. 

Le  diaphragme  et  consécutivement  le  foie,  la  rate,  sont  souvent  déprimés 
dans  des  proportions  et  «{uelquefois  considérables. 

La  pleurésie,  au  lieu  d’être  généralisée,  peut  occuper  seulement  certains 
points  de  la  cavité  pleurale  : d’où  les  pleurésies  diaphragmatique,  médiastinc, 
interlobaire,  costo-pulmonaire,  enkystée.  Dans  la  pleurésie  diaphragmatique 
le  liquide  est  emprisonné  entre  la  face  inférieure  du  poumon  et  la  partie 
correspondante  du  diaphragme,  (jui  sont  l’une  et  l’autre  refoulées;  tantôt  il 
est  exactement  limité  par  la  circonférence  de  la  base  du  poumon,  adhérente 
au  diaphragme;  tantôt  il  se  continue  avec  une  pleurésie  peu  étendue  de  la 
plèvre  costo-pulmonaire.  Dans  la  qil^u'i'ésie  interlobaire,  ordinairement  puru- 
lente, le  li(juide  est  compris  entre  les  deux  lobes  du  poumon  qu’il  refoule, 
la  circonférence  de  l’espace  interlobaire  étant  fermée  par  des  adhérences 
anciennes  ou  récentes.  Quant  à la  pleurésie  rnédiastine,  elle  coïncide  ordinai- 
rement avec  un  épanchement  généralisé  ; elle  peut  exister  seule,  mais  alors 
elle  est  presque  toujours  purulente.  Les  pleurésies  costo-pulmonaires  enkystées 
ne  sont  pas  rares,  et  peuvent  occuper  une  région  quelcompie  de  la  cavité 
pleurale,  base,  partie  moyenne  ou  sommet. 

La  production  de  ces  épanchements  partiels  est  facile  à concevoir  (Laën- 
nec) : ou  bien  ils  se  forment  dans  un  espace  limité  par  des  adhérences 
anciennes  qui  sont  le  reliquat  d’une  première  pleurésie;  ou  bien  ils  résultent 
d’une  poussée  aiguë  nouvelle  au  cours  d’une  pleurésie  récente  qui  avait 
d’abord  produit  un  épanchement  peu  abondant  et  des  fausses  membranes 
épaisses,  ces  fausses  membranes  ayant  suffi  à maintenir  au  contact  deux 
points  opposés  de  la  plèvi'e  et  à circonscrire  ainsi  le  nouvel  épanchement. 

La  pleurésie  costo-pulmonaire  enkystée,  au  lieu  de  ne  former  qu’une  seule 
loge,  peut  en  présenter  plusieurs  de  dimensions  assez  grandes  [pleurésie 
multiloculaire),  ou  petites,  mais  tellement  nombreuses  que  le  liquide  qu’elles 
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contiennent  paraît  comme  infiltré,  comme  « une  gelée  de  viande  qui  se 
liquéfie  par  la  chaleur  » (Andral)  [pleurésie  aréolaire). 

Au  début  de  l’inflammation,  la  pleurésie  est  sèche,  la  plèvre  est  simplement 
injectée;  mais,  après  quelques  heures,  en  général,  l’épanchement  se  forme  : 
pour  Laënnec,  il  commençait  avec  l'inflammation  et  pouvait  déjà  être  con- 
staté cliniquement  de  1 à T)  heures  après  le  frisson;  Andral,  puis  Wintrich, 
dans  leurs  expériences  sur  les  animaux,  l’ont  vu  se  former  entre  5 et  oO  heures 
après  l’injection  de  substances  irritantes  dans  la  plèvre  : en  même  temps  se 
forment  les  fausses  membranes  qui  tapissent  la  surface  pleurale  enflammée. 

Pour  Laënnec  et  Andral  toutes  les  pleurésies  s’accompagnaient  d’épanche- 
ment. Woillez  dit  n’avoir  vu  qu’une  fois  sur  82  cas  la  pleurésie  rester  sèche. 

Après  avoir  duré  un  certain  temps  avec  plus  ou  moins  d’oscillations, 
l’exsudât  se  résorbe  : l’épanchement  liquide  d’abord  et  avec  une  assez  grande 
rapidité,  ce  qui  explique  la  diminution  brusque  du  périmètre  thoracique  que 
l’on  observe  à cette  période  ; les  fausses  membranes  ensuite,  après  avoir  subi 
la  dégénérescence  graisseuse,  et  la  lenteur  de  leur  résorption  permet  de  com- 
prendre le  long  temps  que  met  le  périmètre  thoracique  à redevenir  normal. 

Quand  le  liquide  séro-fibrineux  et  les  fausses  membranes  ont  disparu,  la 
plèvre  présente  encore  des  altérations;  il  reste,  dans  les  points  occupés  par 
l’épanchement,  des  adhérences  qui  fixent  l’im  à l’autre  les  deux  feuillets 
opposés  de  la  plèvre,  adhérences  de  dimensions  variables  et  susceptibles  de 
diverses  transformations  (voir  Pleurésies  sèches),  mais  toujours  durables.  Ces 
adhérences  ont  été  longtemps  attribuées  à l’organisation  des  fausses  mem- 
branes qui  se  transformaient  en  néo-membranes,  alors  qu’en  réalité  elles 
résultent  du  contact  et  de  la  fusion  des  végétations  néo-membraneuses  qui 
tapissent  les  feuillets  viscéral  et  pariétal  de  la  plèvre.  Ces  adhérences  jouent 
un  rôle  considérable  dans  la  production  de  la  rétraction  thoracique  qui  suit 
les  pleurésies. 

L'épanchement,  une  fois  formé,  peut  ne  pas  se  résorber;  il  persiste  indéfini- 
ment, si  on  ne  lui  donne  pas  issue,  enfermé  dans  une  poche  formée  de  fausses 
membranes  et  de  néo-membranes  épaisses  et  continues,  le  kyste  pseudo- 
pleural  (Oubnont  1844). 


II 

ÉTIOLOGIE 

La  pleurésie  séro-fibrineuse  est  une  affection  qui  s’observe  à tous  les  âges 
de  la  vie.  Elle  commence  à être  fréquente  chez  les  enfants  au-dessus  de 
10  ans,  mais  ceux  <pii  ont,  moins  de  5 ou  0 ans  n’en  sont  pas  exempts  comme 
on  l’a  cru  : M.  Cadet  de  Gassicourt  l’a  observée  chez  un  enfant  de  11  mois; 
les  vieillards  en  sont  atteints  moins  souvent  que  les  ailultes;  c’est  chez  ces 
derniers,  surtout  de  20  à 40  ans,  et  un  peu  plus  chez  les  hommes  que  chez 
les  femmes,  qu’on  observe  la  pleurésie. 

D’après  les  statistiques,  elle  serait  plus  fréquente  en  avril,  comme  la  pneu- 
monie ; les  deux  affections  suivraient  d'ailleurs  à peu  près  la  même  courbe. 

Pendant  longtemps  le  froid  a été  invoqué  comme  la  cause  principale  de  la 
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pleurésie  : tantôt  c’est  son  action  brusque  snr  le  corps  en  sueur  qui  est 
incriminée,  tantôt  l’action  prolongée  du  froid  sec  ou  humide;  les  enfants 
au-dessons  de  10  ans,  les  vieillards,  les  femmes  s’exposant  moins  souvent  au 
froid  que  les  hommes  adultes,  il  s’ensuivait  qu’ils  étaient  moins  fréquemment 
atteints. 

Cependant  l’action  du  froid  n’est  peut-être  pas  aussi  évidente  qu’on  l’a 
cru  : Engster  sur  165  cas  de  pleurésie  ne  trouve  le  froid  bien  indiqué  que 
51  fois;  il  est  juste  de  dire  que  71  fois  il  n’a  pas  été  indiqué  de  cause. 
Quoi  qu’il  en  soit  de  la  fréquence  avec  la([uelle  on  rencontre  le  froid  comme 
cause  probable  de  pleurésie,  les  recherches  récentes  ont  permis  de  pénétrer 
plus  avant  dans  l’étiologie  de  cette  affection.  Depuis  longtemps  on  a admis 
les  pleicrésies  dites  secondaires  qui  surviennent  au  cours  d’une  maladie  géné- 
rale, ou  par  suite  de  l’inflammation  d’un  organe  voisin;  mais  c’est  le  cadre 
des  pleurésies  dites  primitives,  a frigore,  qui  se  restreint  tous  les  jours  : le 
froid,  le  surmenage...,  etc.,  ne  jouent,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  que  le 
rôle  de  causes  occasionnelles,  il  existe  des  causes  réelles  parmi  lesquelles  la 
tuberculose  occupe  le  premier  rang. 


A.  — PLEUHÉSIES  SÉtiO-FIlilUNEUSES  LIÉES  A LA  TUEERCULOSE. 

Pour  établir  la  part  de  la  tuberculose  dans  l’étiologie  des  pleurésies  séro- 
fibrineuses on  peut  s’adresser  à diverses  sources  de  renseignements. 

Ceux-ci  peuvent  être  fournis  par  : 

1«  Les  antécédents  héréditaires; 

2°  L’histoire  antérieure  des  malades  ; 

5°  L’histoire  ultérieure  des  pleurétiques; 

4°  L’étude  anatomique  de  la  plèvre  dans  les  autopsies  ; 

0°  L’étude  microbiologique  de  l’épanchement  au  moyen  : 
a de  l’examen  microscopique  ; 
b des  cultures; 
c des  inoculations  ; 

6“  l’effet  de  la  tuberculine  sur  les  malades  pleurétiques  et  l’effet  des  inocu- 
lations de  liquide  pleurétique  stérilisé  sur  les  sujets  atteints  de  tuberculose. 

Nous  allons  envisager  successivement  chacun  de  ces  points. 

Antécédents  héréditaires.  — Les  sujets  atteints  de  tuberculose  des  séreuses 
présentent  moins  souvent  que  les  autres  tuberculeux  des  antécédents  hérédi- 
taires. M.  Ricochon  les  note  cependant  chez  quelques-uns  de  ses  pleurétiques 
et  Sittmann  nous  apprend  que  sur  les  58  pleurésies  séro-fibrineuses  ponction- 
nées à Munich  dans  la  clinique  de  Ziemssen  de  1885  à 1890,  24,15  pour  100 
avaient  des  antécédents  héréditaires  tuberculeux. 

Histoire  antérieure  des  malades.  - La  proportion  de  sujets  notoirement 
tubercnleux  ou  suspects  de  tuberculose  avant  le  début  de  la  pleurésie  n’est 
pas  très  élevée,  un  peu  moins  du  cinquième. 

Sur  50  cas  étudiés  par  nous  et  qui  ont  fait  l’objet  d’un  travail  sur  lequel 
nous  aurons  à revenir,  11  se  ra[)portaient  à des  sujets  ayant  présenté,  antérieu- (*) 

(*)  Engster,  Beitragc  zur  Aetiologie  and  Thérapie  der  primæren,  Pleuritis.  Deutsche  Archiv. 
fur  klin.  Medic.,  188i),  XLV. 
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renient  à la  pleurésie,  une  manifestation  notoirement  tuberculeuse.  Ces  mani- 
festations ont  pour  siège  les  oi’ganes  les  plus  divers.  S’il  s’agit  le  plus  ordi- 
nairement de  tuberculose  pulmonaire  ou  péritonéale,  on  a noté  plusieurs  fois 
des  tuberculoses  ganglionnaires,  articulaires,  synoviales,  etc. 

La  statistique  de  Frobenius(')  donne  un  chitfre  sensiblement  analogue  à la 
nôtre.  Sur  52  pleurétiques,  0 étaient  antérieurement  alleints  de  tuberculose.  La 
statistique  déjà  citée  de  Sittmann  donne  un  chiffre  plus  élevé  : 56,88  pour  100. 

Avenir  des  pleurétiques.  — àLM.  Germain  Sée(^),  Bernulz("),  Leudet,  Lan- 
douzy  (‘)  Kelsch  et  ^"aillard(^)  admettent  que  le  plus  grand  nombre  des  pleu- 
résies sont  d’origine  tuberculeuse.  Les  trois  quarts,  dit  M.  G.  Sée.  Tous  ceux 
qui  ne  peuvent  se  réclamer  d’une  cause  tangible,  dit  M.  Landouzy.  Pour  ces 
médecins,  presque  tous  les  pleurétiques  deviennent  tuberculeux  et  nous  trou- 
vons dans  la  thèse  de  M.  Aloïs  àlayor  (“),  inspirée  par  M.  Landouzy,  des 
observations  de  malades  ayant  eu  nue  pleurésie  à la  suite  d'un  refroidissement 
manifeste  et  ayant  présenté  des  signes  de  tuberculose  pulmonaire  au  bout  d'un 
temps  qui  a varié  entre  trois  mois  et  seize,  dix-sept,  dix-buit  et  même  vingt- 
quatre  ans. 

A cette  affirmation  des  auteurs  précités  beaucoup  de  cliniciens  (Blachez, 
Widal,  Dreyfus-Brisac,  etc.)  sont  venus  opposer  une  opinion  absolument 
contraire.  Ils  ne  contestent  pas  qu’un  certain  nombre  de  pleurétiques  puissent 
devenir  tuberculeux,  mais  ils  pensent  que  c’est  le  plus  petit  nombre.  Ils  invo- 
(pient  les  nombreux  sujets  qui  ont  joui  indéfiniment  d’une  excellente  santé 
après  avoir  été  guéris  par  eux  d’une  pleurésie. 

Ces  divergences  ne  peuvent  être  tranchées  que  i)ar  des  chiffres  tirés  de  sta- 
tistiques rigoureuses  indiquant  ce  (que  sont  devenus  tous  les  malades  traités  pour 
une  pleurésie.  Nous  possédons  quatre  statistiques  de  ce  genre. 

Voici  d’abord  celle  de  Fiedlerf'^),  qui  porte  sur  92  pleurétiques  ponctionnés 
{lai- lui  à Dresde  pour  un  épanchement  séro-fibrineux. 

17  de  ces  malades  sont  morts  à l’hôpital  de  tuberculose; 

8 ont  succombé  à celte  maladie  hors  de  l’hôpital; 

60  sont  sortis  tuberculeux  ou  suspects  au  plus  haut  degré; 

21  étaient  encore  bien  portants  au  moins  un  ou  deux  ans  après; 

Cette  statisti(pic  de  Fiedler  indi(juerait  une  [)roporlion  de  82  pour  100  de 
pleurésies  d’origine  tuberculeuse. 

Barrs(*)  s’est  préoccupé  du  sort  de  malades  traités  à l’infirmerie  de  Leeds,  de 
1880  5 1884. 

(')  Frouenil’s,  Eiiiigc  Bemerkungen  üherdic  von  1869  his  1880  ini  Krnnkcnliausc  zu  Mün- 
clieii  vorgckoininencn  F;illc  vf)ii  i)leui'ilisclie  Exsudalen  ; Aanalen  der  sUhllischa  alhjemcinen 
Krankenknuser  zu  Miinchen,  1881. 

(h  Germain  Sée,  MAlerinc  clinique.  — BuUclia  de  VAcndéinie  de  médecine,  1892. 

(“)  JoANNY,  Du  iirfuioslic  éloigné  do  la  iubci’culose  ; Thèse  Peuds,  1881. 

('*)  Landouzy,  Gazelle  des  hôpitaux.  — Revue  de  médecine,  1880. 

(®)  Keesch  cl  Vaiu.aru,  Ucohorches  sur  les  lésions  analoiniiiucs  cl  la  nature  de  la  jileu- 
résic  ; Archives  de  phiisiulogie,  1886. 

(''•)  M.yyor,  L’avenir  des  |ileuréliijncs ; Thèse  Paris,  1887. 

(')  Imedler,  Uelier  die  Punction  der  PlcurahOhle  und  dos  Ilerzlieulcls : J’olkinann’s  Samm- 
lunq  klinischcr  Reilrèige,  1882. 

P)  Barrs,  Heinarks  on  Ihc  tnliorculous  nature  of  lhe  soealled  simple  plenritic  elïusion  ; 
Rrilish  medical  ./ounml,  1890,  10  mai. 
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11  a obtenu  des  renseignements  en  1890  sur  62  malades.  De  ces  62,  52  avaient 
succombé  . 

5 à riiôpital; 

1 le  lendemain  de  sa  sortie  de  l’hôpital  ; 

28  depuis  la  sortie,  après  un  intervalle  de  six  mois  à 5 ans. 

Les  4 premiers  étaient  morts  de  tuberculose  pulmonaire.  Quant  à la  cause 
de  décès  dans  les  28  autres  cas,  elle  était  : 


Phthisie  pulmonaire  confirmée 14 

probable 1 

Coxalgie 1 

iMéningite  tuberculeuse 1 

Tuberculose  aiguë 1 

Pleurésie 5 

Hydropisie 2 

Ilydropéricarde 1 

Cause  inconnue 8 


En  ne  prenant  que  les  cas  de  déeès  manifestement  causés  par  la  tubercu- 
lose, nous  trouvons  que  sur  62  pleurétiques  traités  à l’infirmerie  de  Leeds, 
22  étaient  morts  au  bout  de  six  ans  avec  des  altérations  notoirement  tubercu- 
leuses. 

Les  statistiques  précédentes  comprennent  en  majeure  partie  ou  en  totalité 
des  sujets  soignés  à l’hôpital.  On  peut  se  demander  si  la  tuberculose  est  éga- 
lement fréquente  chez  les  personnes  qui  n’appartiennent  pas  à la  population 
hospitalière. 

Voici  ce  que  nous  apprennent  d’aulres  statistiques  recueillies  dans  ces 
milieux  : 

i\L  Ricochon(‘)  a soigné  en  treize  ans  21  pleurétiques  (pleurésies  sèches  ou 
pleurésies  séro-fibrineuses).  Ces  21  malades  sont  tous  devenus  tuberculeux; 
11  avaient  déjà  succombé  à la  tuberculose,  10  en  présentaient  des  signes  cer- 
tains (5  tuberculoses  pulmonaires,  5 tuberculoses  des  synoviales  ou  des  gaines 
tendineuses,  1 abcès  froid,  1 péritonite,  1 était  très  probablement  tuberculeux. 
1 n’était  pas  tuberculeux,  mais  avait  eu  des  enfants  tuberculeux).  La  clientèle 
de  M.  Ricochon  porte  sur  des  sujets  habitant  la  campagne. 

La  statistique  de  Rowditch(^),  sans  indiquer  une  fréquence  aussi  grande  de 
la  tuberculose  après  la  pleurésie,  fournit  encore  des  chiffres  très  élevés. 

Ce  médecin  a cherché  en  1889  ce  que  sont  devenues  les  personnes  traitées 
par  son  père  pour  une  pleurésie  de  1849  à 1879. 

Dans  la  première  période  déeennale  Bowditch  père  a soigné  50  malades. 

11  sont  encore  en  vie,  tous  bien  portants,  sauf  un  qui  tousse; 

2 ont  donné  peu  de  renseignements;  l’un  a été  traité  pour  une  tuber- 
culose, quatorze  ans  après  la  pleuré.sie; 

12  sont  morts  de  manifestations  tuberculeuses; 

5 sont  morts  de  lésions  non  tuberculeuses. 

(')  Ricochon,  Pleurésie  cl  tuberculose;  Eludes  sur  la  luberculose,  1887. 

(-)  Bowditch,  Comparative  Results  in  ninety  cases  of  iileurisy  witli  spécial  référencé  to 
tlie  development  of  Phthisis  pulmonalis  ; Medical  News,  1889,  LV. 
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Dans  la  seconde  période  décennale,  il  y a eu  19  pleurétiques  : 

7 vivent  bien  portants; 

9 sont  morts  tuberculeux; 

8 sont  morts  d’une  autre  affection. 

Dans  la  dernière  période  il  y a eu  4 1 malades  : 

24  sont  vivants  et  ne  paraissent  pas  tuberculeux  ; 

1 vit  et  est  manifestement  tuberculeux; 

9 sont  morts  tuberculeux; 

G ont  succombé  à une  autre  maladie. 

La  proportion  des  tuberculeux  a été  pour  les  sujets  de  la  première  période 
4.5  1/3  pour  100;  pour  ceux  de  la  deuxième,  47  pour  100;  pour  ceux  de  la 
troisième,  24  pour  100. 

Le  temps  écoulé  pour  les  sujets  de  cette  période  est  peut-être  trop  faible  pour 
que  la  tuberculose  se  soit  manifestée  chez  tous  les  sujets  destinés  à en  être 
atteints. 

En  effet,  chez  les  sujets  de  la  première  période  4 ont  présenté  les  premiers 
signes  plus  de  10  ans  après  la  pleurésie,  et  chez  ceux  de  la  deuxième  3. 

Les  renseignements  fournis  par  l’anatomie  pathologique  sont  déjà  con- 
signés dans  le  chapitre  précédent.  On  a vu  combien  sont  fréquentes  et  variées 
les  altérations  tuberculeuses  de  la  plèvre. 

L’examen  microscopique  et  les  cultures  ont  été  interrogés,  mais  sans 
succès (‘).  Les  épanchements  séro-fd)rineux  manifestement  liés  à la  tubercidosc 
n'ont  pas  permis  de  déceler  sur  les  lamelles  le  bacille  de  Koch  et  les  cultures 
sont  également  demeurées  inefficaces. 

En  revanche  l’inoculation  de  la  sérosité  pleurétique  dans  le  péritoine  des 
cobayes  y peut  fournir  des  l’enseignements  importants  pour  établir  le  plus  ou 
moins  de  part  de  la  tuberculose  dans  l’étiologie  des  pleurésies. 

Nous  avons  eu  recours  à cette  exploration  (®),  après  divers  auteurs  au  pre- 
mier rang  desquels  il  faut  citer  tout  d’abord  MM.  Chauffard  et  Gombault(^). 
Si  le  résultat  positif  d’une  inoculation  prouve  que  la  pleurésie  était  manifes- 
tement sous  la  dépendance  de  la  tuberculose,  le  résultat  négatif  est  loin 
d'avoir  la  même  valeur.  Une  pleurésie  manifestement  tuberculeuse  peut 
donner  des  résultats  négatifs  après  inoculation.  Nous  en  avons  trouvé  des 
exemples  nombreux,  de  même  qu’avant  nous  àlM.  Kelsch  et  Vaillard,  Gilbert 
et  Lion,  etc. 

Sur  12  pleurésies  notoirement  tuberculeuses,  7 seulement  ont  donné  la  tuber- 
culose au  cobaye,  et  si  nous  laissons  de  côté  3 des  cas  dans  lesquels  il  s’agis- 
sait d’hydro-piieumothorax  tous  avec  résultats  positifs,  nous  avons  seulement 
2 succès  sur  7. 

Les  mômes  inoculations  pratiquées  avec  l’exsudât  de  pleurésies  fibrineuses, 

(')  Gilbert  cL  Lion,  De  La  recherche  des  niicrorganismes  dans  les  éponchemenls  pleu- 
raux; Annales  de  rimlilul  Pasteur,  1888. 

(-)  Netter,  Recherclies  expérimentales  sur  la  nature  des  pleurésies  séro-fibrineuses; 
Société  médicale  des  hôpitaux,  17  avril  181)1. 

0 Chacfi  ari)  et  Go.miiault,  Etude  expérimentale  sur  la  virulence  tuberculeuse  de  cer- 
tains é|ianchements  de  la  plèvre  et  du  péritoine;  Société  médicale  des  hôpitaux,  9 avril  1880. 
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en  apparence  primitives,  essentielles,  a frigore,  nous  ont  donné  8 résultats  posi- 
tifs sur  20  cas,  soit  40  pour  100. 

^iinsi  40  pleurésies  séro-fibrineuses  dites  primitives  sur  100  au  minimum 
imputables  à la  tuberculose.  Nous  disons  au  minimum,  puisque  les  pleurésies 
notoirement  tuberculeuses  donnent  des  insuccès  après  inoculation,  dans  une 
proportion  de  41,0  sur  100  dans  l’ensemble  de  ces  pleurésies,  et  dans  celle 
de  71  pour  100  d’après  élimination  des  hydro-pneumothorax. 

Nous  avons  laissé  de  côté  tout  un  groupe  d’épanchements  séro-fd3rineux  qui 
n’ont  rien  à faire  avec  la  tuberculose,  ceux  dans  lesquels  l’inflammation  pleu- 
rale a son  explication  satisfaisante  pour  une  autre  maladie  locale  et  générale. 
0 cas  de  ce  genre  ont  été  le  point  de  départ  d’inoculations.  Tous  les  animaux 
sacrifiés  étaient  exempts  de  lésions  tuberculeuses. 

Cette  constance  des  résultats  négatifs  dans  ce  groupe  est  une  preuve  des 
bonnes  conditions  dans  lesquelles  nous  opérions  et  permet  d’être  bien  assuré 
que  les  résultats  expérimentaux  sont  bien  exclusivement  imputables  aux  qua- 
lités du  liquide  injecté. 

Depuis  notre  premièi’e  communication  sur  ce  sujet,  nous  avons  encore  exa- 
miné par  la  même  méthode  14  pleurésies,  dont  5 en  apparence  primitives, 
4 chez  des  sujets  manifestement  entachés  de  tuberculose  et  5 chez  des  sujets 
dont  la  pleurésie  était  imputable  à une  cause  connue  et  certainement  diffé- 
rente de  la  tuberculose. 

Des  5 pleurésies  en  apparence  primitives,  2 ont  donné  la  tuberculose  au 
cobaye;  c’est  précisément  le  cbiffre  relevé  dans  la  première  série,  40  pour  100. 

Des  4 pleurésies  certainement  tuberculeuses,  et  qui  ne  comprenaient  aucun 
cas  de  pneumothorax,  une  seule  a donné  la  tuberculose,  soit  1 sur  4 ou  25 
pour  100. 

Enfin  les  5 pleiu’ésies  notoirement  non  tuberculeuses  n’ont  déterminé  aucun 
accident  chez  les  cobayes. 

Les  injections  de  tuberculine  (’)  ont  fourni  un  argument  de  plus  en  faveur 
de  la  nature  tuberculeuse  d’uu  grand  nombre  de  pleurésies  séro-fibrineuses. 
La  valeur  diagnostique  de  ces  inoculations  n’est  pas  mise  en  doute,  et  si  l’on  a 
renoncé  à leur  emploi  dans  la  thérapeutique  humaine,  on  en  a trouvé  une 
heureuse  application,  faut-il  le  rappeler,  dans  la  médecine  vétérinaire. 

Le  compte  rendu  officiel  des  cliniques  du  gouvernement  prussien  signale  les 
effets  des  inoculations  chez  15  pleuréticjues  ; 15  ont  présenté  à la  fois  une 
réaction  locale  et  générale,  soit  une  proportion  de  87  pour  lüO.  Or  le  môme 
compte-rendu  nous  indiijue  que,  chez  les  sujets  manifestement  tuberculeux, 
la  réaction  a été  vue  90  fois  sur  lOU;  chez  les  sujets  suspects  de  tuberculose, 
59  pour  100;  chez  les  malades  non  tuberculeux,  27,2  pour  100;  chez  les  sujets 
sains,  8,5  pour  100. 

Les  pleurétiques  sont  donc  beaucoup  plus  sensibles  aux  injections  de  tuber- 
culine que  les  sujets  suspects  de  tuberculose  et  presque  autant  que  les  sujets 
notoirement  tuberculeux. 

A côté  de  ces  observations,  établissant  (|ue  le  plus  grand  nombre  des  pleu- 
rétiques réagissent  vis-à-vis  de  la  lymphe  de  Koch  comme  des  tuberculeux, 

(*)  Netter,  Effets  (te  la  tuberculine  sur  les  pleurésies  séro-fibrineuses  ; Société  médicale 
des  hôpitaux.,  51  juillet  18Ü1. 
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nous  signalerons  les  observations  de  MM.  Debove  et  J.  Renault  (‘),  qui  ont 
montré  Vexislence  de  tubercidine  dans  l'exsudât  de  pleurétiques.  Ce  liquide, 
stérilisé  ou  fdtré,  injecté  à un  sujet  atteint  de  lupus,  déterminait  une  réaction 
locale  et  générale. 

Nous  avons  montré  que  la  tuberculose  est  la  cause  le  plus  souvent  enjeu  dans 
la  pleurésie  séro-fibrineuse.  Chose  curieuse  et  bien  inattendue,  cette  fréquence 
est  bien  moindre  dans  les  pleurésies  purulentes-,  nous  aurons  l’occasion  de  reve- 
nir sur  ce  contraste. 

B.  — PLEURÉSIES  SÉRO-FIBRINEUSES  DUES  A UNE  CAUSE  INDÉPENDANTE 
DE  LA  TUBERCULOSE 

Mais  si  la  tuberculose  joue  le  rôle  principal,  son  influence  sur  la  production 
des  pleurésies  n’est  nullement  exclusive,  et  il  faut  faire  la  part  de  causes  diverses 
parmi  lesquelles  il  faut  placer  d’abord  le  rhumatisme,  la  pneumonie,  les  affec- 
tions du  cœur,  les  néphrites,  etc. 

L’existence  (Vwne  ptleurésie  séro-fibrineuse  au  cours  ou  à la  suite  de  la  pneu- 
monie lobaire  a été  soutenue  par  nombi'e  d'auteurs  parmi  lesquels  il  convient 
de  citer  M.  Troisier(-). 

Ces  épanchements  peuvent  acquérir  une  certaine  importance  et  nécessiter 
la  ponction. 

C’est,  croyons-nous,  le  cas  le  plus  rare,  et  la  pleurésie  importante  qui  suit  la 
pneumonie  est  le  plus  ordinairement  purulente  (18  pleurésies  purulentes  méta- 
pneumoniques  contre  4 pleurésies  séro-fibrineuses). 

Ces  pneumonies  séro-fibrineuses  qui  apparaissent  dès  le  cours  de  la  pneu- 
monie sont  vraisemblablement  causées  par  le  pneumocoque  qui  y a été  ren- 
contré par  Talamon,  Levy  Loriga  et  Pensunti  (*).  Mais  ces  examens  bacté- 
riologiques positifs  portent  presque  exclusivement  sur  un  liquide  recueilli  au 
cours  même  de  la  pneumonie.  Quand  l’épanchement  séro-fibrineux  survit  à la 
pneumonie,  la  culture  de  l’exsudât  est  ordinairement  stérile.  C’est  du  moins  ce 
qui  paraît  se  dégager  de  nos  obsei'vations  personnelles  ("). 

M.  Talamon  signale  l’existence  de  pleurésies  séro-fibrineuses  dues  au  pneu- 
mocoque et  indépendantes  de  toute  pneumonie.  La  pleurésie  s’observe  aussi, 
quoique  moins  souvent,  à la  suite  de  la  bronchopneumonie  et  c’est  peut-être 
par  l’intermédiaire  de  cette  dernière  que  se  produisent  les  pleurésies  qui  vien- 
nent compliquer  les  fièvres  éruptives,  la  coqueluche  et  la  bronchite  chez  les 
enfants. 

La  pleurésie  accompagne  presque  toujours  la  formation  d’un  infarctus 
superficiel  dans  les  maladies  du  cœur.  Ordinairement  légère,  l’inflammation 
pleurétique  peut  aboutir  à la  production  d’un  épanchement  plus  ou  moins 
important. 

(')  Debove  et  Renault,  De  la  i>réscncc  de  la  tuberculine  dans  les  liquides  des  épanehe- 
inents  pleuréli(|ucs  ; Société  médicale  des  hôpitaux,  24  juillet  1891. 

(h  Troisjer,  Des  pleurésies  inétapneunioniqucs;  Société  médicale  des  hôpitaux,  Il  jan- 
vier 1889,  1"  avril  1892. 

(•’)  Levy,  Bacteriologischcs  und  Klinisches  über  pleuritische  Ergusse;  Arch.  /'.  experi- 
mentelle  Pathologie,  1890. 

('*)  Loriua  et  Uensun'it,  Sulla  etiologia  delle  pleurite;  Bivista  d'igiene  e saniln  publica,  iiOi. 

Pô  Netter,  De  la  jileurésie  séro-librineuse  consécutive  à la  pneumonie;  Société  médicale 
des  hôpitaux,  7 avril  1892. 
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La  pleurésie  au  cours  de  la  néphrite  est  assez  commune.  On  a attribué  l’irri- 
tation pleurale  à l’action  de  l’urée  et  des  matériaux  extractifs  insuffisamment 
éliminés.  Il  faut  sans  doute  accorder  une  part  importante  à l’intervention  de 
microbes. 

Le  rhuma  tisme  est,  après  la  tuberculose,  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de 
la  pleurésie  ; son  inlluence  étiologique  paraît  démontrée  par  les  relations  qui 
existent  entre  la  fluxion  pleurale  et  les  Iluxions  articulaires  ; ordinairement  la 
pleurésie  survient  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  quelquefois  elle  le 
précède  de  quelques  jours,  d’autres  fois  enfin,  les  douleurs  articulaires  dispa- 
raissent au  moment  où  se  produit  la  pleurésie,  pour  revenir  quand  celle-ci  est 
guérie. 

On  a signalé  aussi  des  pleurésies  séro-fibrineuses  au  cours  du  rhumatisme 
hlennorrhagiqiie. 

La  fièvre  typhoïde  peut,  rarement  il  est  vrai,  être  accompagnée  ou  suivie 
d’un  épanchement  pleural,  mais  cet  épanchement  est  tantôt  purulent  (Rendu, 
Valentini),  tantôt  hémorrhagique,  tantôt  séro-fibrineux  (Talamon).  Sur  5 cas  de 
pleurésie  séro-fibrineuse  typhoïdicjue  Levy  n’a  jamais  trouvé  le  bacille  d’Eberth 
mais  deux  fois  le  staphylococcus  albus.  Loriga  et  Pensuti  l’ont  vu  une  fois  sur 
deux.  M.  Fernet  (‘)  a trouvé  le  bacille  d’Eberth  dans  une  pleurésie  séro-fihri- 
neuse  au  cours  de  laquelle  survinrent  des  symptômes  de  fièvre  typhoïde, 
et  qui  fut  suivie  de  guérison.  MM.  Charrin  et  Roger  f)  ont  rencontré  une 
fois  le  même  bacille  dans  un  épanchement  hémorrhagique  survenu  chez  un 
malade  qui,  cliniquement,  présentait  les  symptômes  de  la  fièvre  typhoïde,  mais 
qui  à l’autopsie  n’en  présenta  pas  les  lésions  anatomiques.  M.  Kelsch  (’) 
trouva  aussi  le  bacille  d’Eberth  dans  une  pleurésie  hémorrhagique;  dans  ce 
cas,  comme  dans  celui  de  MM.  Cdiarrin  et  Roger,  il  existait  des  tubercules  du 
poumon. 

MM.  Chantemesse  et  Widal(‘)  ont  observé  la  pleurésie  séro-fibrineuse,  simple 
ou  double,  à la  période  secondaire  de  la  syphilis,  en  même  temps  qu’une  pous- 
sée de  roséole  : la  marche  de  la  pleurésie  parut  suivre  celle  de  la  roséole 
cutanée  et  l’influence  du  traitement  mercuriel  se  faire  sentir  en  même  temps 
sur  les  deux  ordres  d’accidents.  Cette  manifestation  de  la  syphilis  sur  la  plèvre 
a été  rapprochée  par  M.  Duponchel  des  endocardites  et  péricardites  qu’il  a 
observées  à la  même  période  de  la  syphilis. 

La  pleurésie  et  la  péricardite  se  compliquent  souvent  l’une  l’autre,  surtout 
la  pleurésie  gauche  : il  est  probable  qu’il  faut  y voir,  tantôt  le  l’ésultat  d’une 
inflammalion  de  voisinage,  tantôt  au  contraire  deux  effets  d’une  même  cause. 

C’est,  en  tout  cas,  par  irritation  de  voisinaye  qu’agissent  les  contusions  du 
thorax,  les  fractures  de  côtes,  les  affections  du  sein,  les  abcès  de  la  paroi,  les 
anévrysmes  de  l’aorte,  les  tumeurs  du  médiastin  qui  sont  capables  aussi  de 
produire  de  simples  hydrothorax  par  gêne  de  la  circulation  intra-thoraci(pie  ; 
il  en  est  de  môme,  et  ici  les  communications  lymphatiques  entre  la  plèvre  et  le 
péritoine  permettent  de  mieux  saisir  le  mécanisme  de  la  propagation,  des 

(')  Fernet,  Un  cas  de  pleurésie  séro-fibrineuse  avec  bacilles  cl’Eberlh;  Société  médicale 
des  hôpitaux,  1.')  mai  IWH. 

(-)  Charrin  cl  Roger.  Société  médicale  des  hôpitaux,  1891. 

d)  Kelsch.  Semaine  médicale,  1892. 

{'‘)  Chantemesse  et  Widal.  Société  médicale  des  hôpitaux,  1891. 


PLEURÉSIE  SÉRO-FIBRINEUSE. 


985 


affections  du  foie,  les  kystes  hydatiques  notamment,  celles  de  la  rate  et  du  péri- 
toine, la  typhlite  et  la  pérityphlite,  les  kystes  de  l’ovaire  (Démons),  salpin- 
gites, etc.  Un  certain  nombre  des  pleurésies  d’origine  utéro-ovarienne  résul- 
teraient, il  est  vrai,  pour  i\l.  Potain,  d’une  action  réllexe  : elles  se  produisent 
au  moment  d’une  fluxion  de  rutérus  ou  des  ovaires  et  disparaissent  avec  elle. 


SYMPTÔMES 

Symptômes  fonctionnels.  — La  pleurésie  séro-fdn-ineuse  débute  ordi- 
nairement par  un  frisson  suivi  de  fièvre,  de  point  de  côté,  de  dyspnée  : ces 
signes  fonctionnels  qui  manquent  quelquefois  présentent  souvent  de  grandes 
différences  d’nn  malade  à un  antre. 

Le  frisson  marque  beaucoup  moins  souvent  le  début  de  la  pleurésie  que 
celui  de  la  pneumonie  : quand  il  existe,  il  est  ordinairement  le  premier  de  tous 
les  symptômes,  bien  qu’il  puisse  aussi  n’apparaître  qn’après  le  point  de  côté, 
on  survenir  au  milieu  d’un  malaise  général  qui  dure  depuis  deux  ou  trois  jours. 
Moins  intense  que  celui  de  la  pneumonie,  il  ne  dure  qu’une  heure  ou  deux, 
mais  se  répète  quelquefois  pendant  cinq  on  six  jours. 

Le  point  de  côté  est  un  symptôme  presque  constant  : il  manque  parfois 
cependant,  dans  les  pleurésies  à début  insidieux,  et  même,  comme  l’avait  vu 
Laënnec,  dans  certains  cas  de  pleurésie  très  aigue.  Il  apparaît  avec  le  frisson 
on  le  suit  de  près  : vague  d’abord  et  fugitif,  il  se  fixe  bientôt  du  côté  malade 
dans  un  espace  assez  limité,  sous  le  sein,  au  niveau  du  5<“  ou  du  (É  espace  inter- 
costal : exceptionnellement,  il  siège  des  deux  côtés,  ou  seulement  du  côté  sain, 
ce  qui  peut  dès  l’abord  jeter  dans  l’embarras  (Laënnec);  d’antres  fois  il  siège 
sous  le  sternum,  ou  sous  la  clavicule,  dans  l’aisselle,  dans  la  fosse  sus-épineuse 
ou  la  sous-épineuse,  à l’hypocbondre,  ou  bien  occupe  tout  le  côté  de  la  poilrine  ; 
il  n’est  pas  absolument  fixe  et  change  assez  souvent  de  place  (Laënnec).  Il  con- 
siste en  une  douleur  vive,  pongitive,  lancinante,  ou  au  contraire  en  une  simple 
gêne;  continue  ou  intermittente,  cette  douleur  est  exaspérée  par  les  mouve- 
ments du  malade,  par  la  toux,  la  respiration,  parla  palpation  et  la  percussion; 
elle  diminue  généralement  quand  l’épanchement  s’est  formé  et  reste  slation- 
naire,  puis  elle  disparaît  pour  toujours,  ou  pour  reparaître  s’il  se  produit  une 
exacerbation,  une  augmentation  rapide  de  l’épanchement.  Ce  point  de  côté,  ne 
pouvant  être  rapporté  à la  plèvre  dont  la  sensibilité  est  presque  nulle,  a été 
attribué  par  Piorry,  Bouillaud  et  Beau  à l’inflammation  des  nerfs  intercostaux 
qui  sont  contigus  à la  plèvre  dans  leur  tiers  postérieur;  elle  existe  d’ailleurs  sur 
le  trajet  de  ces  nerfs  et  sur  les  apophyses  épineuses  correspondantes,  ainsi  que 
le  montre  une  palpation  attentive,  et,  d’après  Beau,  si  le  maximum  de  la  dou- 
leur siège  sons  le  sein,  c’est  qu’on  raj)porte  ordinairement  la  douleur  à l’extré- 
mité des  nerfs.  M.  U.  ,Sée  pense  qu’il  faut  lui  reconnaître  comme  cause  l’in- 
flammation  des  jtlans  fibreux  sous-jacents  à la  plèvre,  ces  derniers  s’enflammant 
sous  rintluence  de  la  pleurésie  comme  les  tissus  péri-articulaires  le  font  dans 
les  arthrites. 

La  lonx  mamjue  assez  souvent;  si  elle  existe,  elle  apparaît  quelques  jours 
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seulement  après  le  début;  elle  est  brève,  comme  avortée,  sèche,  rarement 
(luinteuse;  ce  dernier  caractère  a été  observé  par  M.  Peter,  qui  l’attribue  au 
déplacement  du  liquide  sous  l’influence  des  mouvements  du  malade  et  à l’irri- 
tation de  terminaisons  du  nerf  vague  ainsi  mises  en  contact  avec  le  liquide; 
Fræntzel  et  Nothnagel  n’admettent  pas  cette  opinion,  parce  qu’ils  n’ont  jamais 
pu  déterminer  la  toux  quinteuse  par  l’irritation  mécanique  de  la  plèvre.  Quoi 
qu’il  en  soit  de  l’explication,  le  fait  reste  exact  : il  est  fréquent  d’observer  une 
ou  deux  quintes  de  toux,  quand  on  fait  asseoir,  pour  l’examiner,  un  malade 
habituellement  couché,  ou  quand  après  une  ponction  aspiratrice  il  reprend 
dans  son  lit  sa  position  habituelle. 

L’expectoration  est  nulle  le  plus  souvent.  Parfois  cependant  le  malade  rejette 
une  certaine  quantité  de  cracbats  ayant  l’aspect  d’une  solution  de  gomme,  ou 
striés  de  sang  ou  simplement  des  crachats  de  bronchite  : la  cause  de  cette 
expectoration  n’est  pas  alors  la  pleurésie,  mais  une  congestion  pulmonaire  ou 
une  bronchite  coexistante. 

La  dyspnée  est  un  symptôme  presque  constant,  mais  elle  a des  degrés  : 
tantôt  elle  est  presque  nulle,  à peine  ou  pas  perceptible  pour  le  malade,  indi- 
([uée  seulement  par  une  respiration  plus  rapide,  plus  brève,  plus  superficielle; 
tantôt  elle  est  gênante,  pénible,  douloureuse;  tantôt  enfin  elle  va  jusqu’à 
l’anxiété,  l’orthopnée.  Elle  peut  durer  aussi  longtemps  que  la  pleurésie,  ou 
cesser  après  les  cinq  ou  six  premiers  jours,  ou  même  manquer  pendant  toute 
la  durée  de  la  maladie;  d’après  Andral,  la  respiration  serait  surtout  diaphrag- 
matique dans  les  pleurésies  costo-pulmonaires,  costale  supérieure  dans  les  pieu 
résies  diaphragmatiques.  Les  causes  de  la  dyspnée  sont  multiples  : au  début) 
c’est  la  douleur  qui  bride  les  mouvements  inspiratoires  (Laënnec),  dont  la  fré- 
quence est,  en  partie,  due  à la  fièvre;  plus  tard,  c’est  l’abondance  de  l’épanche- 
ment, et  de  ce  fait,  la  suppression  fonctionnelle  d’une  jiartie  ou  de  la  totalité 
d’un  poumon  : il  faut  savoir  toutefois  que  des  épanchements  peu  abondants 
s’accompagnent  d’une  dyspnée  intense,  alors  que  des  épanchements  même 
très  abondants  ne  déterminent  qu’une  simple  gène  de  la  respiration  ; la  dyspnée 
enfin  dépend  souvent  de  complications  telles  que  l’œdème  et  la  congestion 
pulmonaires,  la  bronchite,  une  péricardite,  etc. 

La  douleur  et  la  gêne  respiratoire  sont  les  conditions  qui  règlent  le  décu- 
hitus.  Dans  les  premiers  jours  le  malade  se  couche  tantôt  sur  le  dos,  mais 
légèrement  incliné  sur  le  côté  malade  (décubitus  diagonal  d’Andral),  pour 
immobiliser  ce  côté  dans  lequel  les  mouvements  respiratoires  déterminent  une 
douleur  plus  ou  moins  vive;  tantôt  sur  le  côté  sain,  pour  éviter  la  douleur  que 
cause  la  pression  sur  le  côté  malade;  plus  tard,  il  se  couche  sur  ce  dernier 
côté  afin  de  laisser  à l’autre  la  plus  grande  liberté  d’expansion.  Ces  règles  n’ont 
rien  de  fixe  toutefois,  et  s’il  est  des  malades  qui  ne  peuvent  prendre  qu’une 
position  déterminée  sans  être  trop  gênés,  il  en  est  d’autres  qui  se  couchent 
facilement  sur  le  dos  et  indifféremment  sur  l’un  ou  l’autre  côté. 

La  /terre apparaît  ordinairement  dès  le  début  avec  le  frisson;  elle  revêt  assez 
souvent  le  type  intermittent  quotidien,  chaque  accès  vespéral  étant  marqué 
par  un  nouveau  frisson,  puis,  après  quelques  jours,  le  type  rémittent,  oscillant 
de  58®  le  matin  à 59®  ou  59®, 5 le  soir;  sa  durée  est  variable,  tantôt  elle  tombe 
après  huit  ou  dix  jours,  tantôt  seulement  à la  fin  de  la  troisième  semaine  alors 
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que  répancliement  va  commencer  à se  résorber;  tantôt  enfin  elle  dure  aussi 
longtemps  que  ce  dernier,  et  persiste  même  après  lui,  mais  alors  elle  est  due 
à une  autre  cause,  révolution  d’une  tuberculose  pulmonaire  coexistante. 

Outre  l’augmentation  de  la  température  générale,  il  existe  une  élévation  de 
la  température  locale  au  niveau  du  côté  malade  (Peter)  : la  différence  d’un  côté 
à l’autre  peut  être  de  0'\5,  de  P,  de  2"  et  plus  encore;  elle  varie  avec  l’épancbe- 
ment  dont  elle  suit,  pour  ainsi  dire,  la  courbe,  elle  apparaît  avant  l’élévation 
de  la  température  générale,  augmente  passagèrement  après  la  tboracentèse, 
disparaît  avec  l’épanchement,  augmente  si  de  séro-fibrineux  il  devient  purulent. 

Le  pouls  est  fréquent,  petit,  serré,  dur  : sa  fréquence  — de  150  à 140  pulsa- 
tions — a été  attribuée  par  Lorain  à la  gêne  circulatoire  qu’entraîue  la  pleu- 
résie; sa  petitesse  et  sa  dureté  ont  été  mises  sur  le  compte  de  la  douleur,  elles 
disparaissent  en  effet  généralement  avec  elle. 

La  peau  est  souvent  sèche,  chaude,  bridante,  mais  quelquefois  moite  ou 
couverte  de  sueurs. 

La  langue  est  blanche,  la  bouche  sèche,  pâteuse,  l’appétit  nul,  la  soif  vive  : 
il  existe  tantôt  de  la  diarrhée,  tantôt  de  la  constipation.  La  dysphagie,  qui  a 
été  signalée  quelquefois,  ne  dépend  pas  de  ce  mauvais  état  gastro-intestinal; 
mais  vraisemblablement  d’un  certain  degré  de  compression  de  l’œsophage  par 
l’épanchement,  à laquelle  s’ajoute  un  élément  spasmodique  réflexe. 

Signes  physiques.  — Inspeclion.  — Le  thorax  est  immobilisé  du  côté  malade  : 
la  douleur  au  début  rend  l’expansion  thoracique  impossible  ou  la  limite  consi- 
dérablement, l’épanchement  liquide  plus  tard  la  rend  inutile;  par  contre, 
cette  expansion  est  exagérée  du  côté  sain  et  le  contraste  entre  les  deux 
n’en  est  que  plus  frappant.  Si  répancliement  devient  très  abondant,  s’il 
occupe  la  plèvre  tout  entière,  la  partie  correspondante  du  diaphragme  finit 
elle-même  par  être  immobilisée  : le  côté  sain  seul  est  le  siège  de  mouvements 
respiratoires. 

Le  côté  malade  paraît  dilaté  par  rapport  au  côté  sain  : pour  Laënnec  l’am- 
pliation thoracique  serait  un  signe  fréquent  de  la  pleurésie,  elle  existerait 
(pielquefois  dès  le  deuxième  jour,  et  ne  serait  jamais  aussi  grande  à la  mensu- 
ration qu’elle  le  paraît  à l’œil;  Woillez  au  contraire  la  considère  comme  rare, 
en  tant  que  signe  visible,  affirme  qu’elle  ne  peut  se  produire  dans  les  premiers 
jours  de  la  maladie,  et  qu’elle  est  bien  mieux  révélée  par  la  mensuration  que 
par  l’inspection  : il  faut  bien  distinguer,  selon  lui,  l’ampliation  pathologique 
qui  se  fait  en  même  temps  en  arrière,  en  dehors  et  en  avant  des  saillies  physio- 
logiques qui  sont  limitées  « à la  région  antérieure  gauche  ou  la  région  posté- 
rieure droite  du  thorax,  sans  s’étendre  à la  région  externe  » ; elle  s’accompagne 
le  plus  souvent  d’un  effacement,  et  exceptionnellement  de  la  saillie  des  espaces 
intercostaux,  ce  qui  serait  dû,  selon  MM.  Fernet  et  d’Heilly,  à la  paralysie 
inflammatoire  des  muscles  intercostaux.  A côté  de  cette  ampliation  circonfé- 
rentielle du  thorax,  (pii  augmente  et  diminue  avec  l’épanchement,  il  faut  signa- 
ler les  voussures  limilées  que  l’on  observe  au  niveau  des  épanchements  par- 
tiels et  qui  ont  aussi  une  grande  valeur  diagnostique. 

L'amplexation  thoracique,  ou  palpation  liimanuelle  du  thorax,  donne  en 
général  de  bons  renseignements  sur  rampliation  du  côté  malade,  à la  condition 
que  l’on  palpe  par  comparaison  les  deux  côtés  au  même  niveau. 
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Mensuration.  — La  mensuration^  qui  semblerait  devoir  donner  des  résultats 
plus  précis,  a été  fort  discutée.  Laënnec  ne  lui  accordait  qu’une  médiocre  valeur  : 
selon  lui,  lorsque  la  mensuration  accusait  une  différence  d’un  demi-pouce  entre 
les  deux  côtés,  la  dilatation  thoracique  était  très  appréciable  à l’œil  ; quand 
elle  indiquait  une  différence  moindre,  on  n’osait  en  tenir  compte  parce  que 
cette  différence  pouvait  tenir  à une  erreur  de  la  mensuration.  La  mensuration 
comparative  du  périmètre  des  deux  moitiés  du  thorax,  depuis  l’appendice 
xiphoïde  jusqu’à  l’apophyse  épineuse  correspondante,  indique  jusqu’à  des  dif- 
férences pouvant  aller  à 5 à G centimètres  ; mais,  comme  l’a  fait  remarquer 
Woillez,  il  existe  normalement  une  différence  de  2 à 5 centimètres  au  profit  du 
côté  droit;  d’autre  part,  le  périmètre  relatif  des  deux  côtés  varie  d’un  jour  à 
l’autre  et  d’une  façon  très  irrégulière  dans  le  cours  d’une  même  pleurésie,  aussi 
faut-il  préférer  la  mensuration  du  périmètre  total  du  thorax,  mensuration  qui 
sera  faite  tous  les  jours  et  dont  il  sera  établi  un  tracé  comme  pour  la  tempéra- 
ture. Ce  seront  donc  des  renseignements  sur  la  marche  de  l’épanchement  qu’on 
demandera  à la  mensuration  plutôt  que  des  renseignements  sur  son  existence. 

La  cyrtornétrie,  d’après  Woillez  qui  l’inventa,  aurait  comme  avantages  d’in- 
diquer : « 1“  le  périmètre  thoracique;  2“  tous  les  diamètres  horizontaux  de  la 
poitrine;  o“  des  tracés  sur  le  papier  donnant  la  forme  de  la  courbe  circulaire 
du  thorax  à différents  jours  de  la  maladie  » ; mais  excellente  au  point  do  vue 
des  résultats  scientifiques,  elle  peut,  d’après  l’inventeur  lui-même,  être  rempla- 
cée dans  la  pratique  par  la  mensuration  journalière  du  périmètre  total,  au 
niveau  de  l’appendice  xiphoïde,  au  moyen  d’un  ruban  gradué,  qu’il  est  inutile 
de  serrer. 

Le  périmètre  thoracique  change  de  forme,  ainsi  que  nous  l’avons  vu,  et  dans 
les  épanchements  d’une  certaine  abondance  le  sternum  est  porté  du  côté 
malade.  Cette  déformation  est  facile  à constater  : chez  un  sujet  sain  et  norma- 
lement conformé,  une  ficelle  tendue  de  la  fourchette  sternale  à la  symphyse 
pubienne  passe  au  niveau  de  la  i)ointe  de  l’appendice  xiphoïde;  en  cas  d’épan- 
chement pleural,  l’appendice  est  au  contraire  rejeté  à droite  ou  à gauche  de  la 
ligne  médiane  et  l’axe  du  sternum  fait  avec  cette  ligne,  représentée  par  la 
ficelle  tendue,  un  angle  d’ouverture  variable  : c’est  ce  que  M.  Pitres  a décrit 
sous  le  nom  de  signe  du  cordeau. 

Palpation.  — Faite  avec  les  deux  mains,  elle  permet  de  se  rendre  compte  de 
l’immobilité,  de  l’ampliation  et  du  changement  de  forme  du  côté  malade. 

En  palpant  attentivement  avec  l’index  les  divers  espaces  intercostaux,  on 
constate  qu’ils  se  laissent  moins  facilement  déprimer  qu’à  l’état  normal,  que 
leur  tension  a augmenté  (Gourbeyre). 

Tarral  signala  comme  signe  d’épanchement  pleurétique  la  fluctuation  inter- 
costale que  Corvisart  avait  trouvée  dans  l’hydropéricarde  : pour  la  rechercher 
il  faut,  suivant  le  conseil  de  Monneret  et  Fleury,  palper  avec  un  seul  doigt  dans 
un  espace  intercostal  pendant  qu’un  doigt  de  l’autre  main  est  ap[)liqué  dans 
le  môme  espace  : ce  signe  ne  se  percevrait  toutefois  qu’exceptionnellement 
même  dans  les  épanchements  abondants  et  chez  les  malades  dont  les  espaces 
intercostaux  sont  très  élargis. 

j\I.  Tripier  a décrit  tout  autre  chose  sous  le  nom  de  fluctuation  vibratoire  : 
c’est  une  sorte  de  vibration,  de  frémissement,  perçu  par  la  main  largement 
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appliquée  sur  le  thorax  pendant  qu’on  frappe  à plat  sur  le  point  opposé  avec 
l’autre  main;  ce  signe  existerait  dans  les  épanchements  de  toute  nature,  pourvu 
qu’ils  ne  soient  pas  enkystés,  mais  surtout  dans  les  épanchements  séreux  de 
grande  abondance. 

L’œdème  de  la  paroi,  considéré  par  Chomel  et  Andral  comme  spécial  à la 
pleurésie  purulente,  a été  trouvé  par  Traube,  Damaschino,  Homolle,  etc.... 
dans  les  pleurésies  séreuses,  mais  dans  ce  dernier  cas  il  est  plus  limité  que 
dans  le  premier,  moins  marqué  et  n’existe  que  si  l’épanchement  est  abondant. 

La  palpation  est  surtout  importante  parce  qu’elle  permet  de  constater  un 
signe  précieux  : la  diminution  ou  la  disparition  des  vibrations  thoraciques, 
indiquée  pour  la  première  fois  par  Reynaud  (IS^Q),  vérifiée  par  Andral  (1834) 
et  Monneret  (1848).  Il  faut  se  souvenir  que  le  fremitus  vocal  est  normalement 
plus  fort  chez  les  sujets  à voix  grave,  plus  faible  chez  les  individus  à voix 
aiguë,  par  conséquent  chez  les  femmes  et  surtout  les  enfants,  plus  faible 
encore  au  niveau  des  couches  musculaires,  des  seins,  et  chez  les  individus  à 
tissu  adipeux  développé  : aussi  doit-on  toujours  palper  avec  soin  comparative- 
ment les  deux  côtés  de  la  poitrine  dans  des  points  symétriques.  Les  vibrations 
sont  diminuées  ou  abolies  partout  où  il  existe  du  liquide,  et  reparaissent  brus- 
quement au-dessus  de  la  ligne  de  niveau,  comme  il  est  facile  de  le  constater 
en  palpant  successivement  de  bas  en  haut  non  plus  avec  la  main  appliquée  à 
plat,  mais  avec  le  bord  radial  de  l’index;  elles  sont  abolies  plus  ou  moins  com- 
plètement suivant  que  l’épanchement  est  plus  ou  moins  abondant  ; elles  peu- 
vent être  encore  abolies  longtemps  après  la  disparition  complète  du  liquide 
lorsqu’il  existe  des  fausses  membranes  ou  néo-membranes  épaisses  qui  empê- 
chent le  frémissement  d’arriver  jusqu'à  la  main. 

Percussion.  — Avant  la  formation  de  l’épanchemenl  la  sonorité  est  normale; 
dans  certains  cas  même,  Skoda,  Gueneau  de  Mussy,  etc.,  ont  signalé  un  tym- 
panisme passager  comme  celui  qu’on  observe  quelquefois  au  début  de  la  pneu- 
monie. 

Puis,  au  fur  et  à mesure  que  répanchement  se  produit,  la  sonorité  normale 
ou  exagérée  est  remplacée  par  une  matité  plus  ou  moins  absolue;  cette  matité 
apparaît  dès  que  l’épaisseur  de  la  couche  liquide  est  de  2 ou  3 centimètres  ; 
elle  augmente  avec  elle,  c’est  dire  qu’elle  est  d’autant  plus  complète  qu’on 
percute  des  points  plus  déclives  : elle  s’accompagne  de  résistance  au  doigt, 
de  perte  de  rélaslicité,  et  quand  elle  est  absolue,  cette  matité,  dite  hydrique, 
ressemble  à celle  que  donne  la  percussion  de  la  cuisse. 

La  limite  supéi'ieure  de  la  matité  pleurétique  imlique  la  limite  supérieure  du 
liquide  : au-dessus  d’elle  on  trouve  la  sonorité  pulmonaire  plus  ou  moins  alté- 
rée ; quelquefois  cependant,  au  niveau  des  épancbemeuts  lamelliformes,  il  exis- 
terait une  zone  intermédiaire  nettement  tympanique  (Jaccoud). 

La  forme  de  la  ligne  de  matité  est  celle  d’une  parabole  dans  les  épanchements 
faibles  et  moyens  (Damoiseau)  (*)  : l’axe  de  la  parabole  correspond  à peu  près 
à la  ligne  des  angles  postérieurs  des  côtes,  son  sommet  à l’angle  inférieur  de 
l’omoplate,  sa  branche  postérieure  vient  r('joindre  assez  bas  la  colonne  verté- 
brale, sa  branche  antérieure  l’extrémité  inférieure  du  bord  gauche  du  sternum; 

(')  Damoiseau,  Rcclierclies  cliniiiues  sur  [ilusieurs  points  du  diagnostic  des  épanche- 
nicnls  pleurétiques;  Archiv.  de  médec., 
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celle  ligne  de  niveau  monle  en  conservanl  sa  forme  au  fur  et  à mesure  que 
répanchemenl  augmente;  quand  son  sommet  atteinH’épine  de  l’omoplate  envi- 
ron, les  branches  s’élèvent  plus  vite  que  le  sommet  et  la  ligne  de  niveau  finit  par 
devenir  horizontale  (Damoiseau). 

La  forme  parabolique  de  la  ligne  de  niveau  est  un  effet  de  la  pesanteur,  con- 
trairement à l’opinion  de  Garland  (‘j,  qui  la  considérait  comme  un  effet  de  la 
rétraction  pulmonaire  et  plaçait  le  sommet  de  la  parabole  dans  l’aisselle,  ce  que 
la  clini(jue  et  l’expérimenta  lion  (Ferber)(b  ont  démontré  inexact  : elle  s’observe 
en  effet  quand  le  malade  est  resté  couché  pendant  les  premiers  jours  de  la 
maladie,  et  que  le  liquide  s’est  amassé  dans  la  gouttière  costo-vertébrale  qui 
est  dans  cette  position  la  partie  la  plus  déclive  du  thorax.  Ouand  le  malade  est 
resté  debout,  la  ligne  de  niveau  est  au  contraire  horizontale.  Quant  à la  persis- 
tance de  la  forme  primitive  de  l’épanchement,  elle  lient  à sa  nature  séro-fibri- 
neuse. M.  Potain  pense  qu’elle  est  maintenue  par  la  fausse  membrane  qui 
enkyste  le  liquide;  M.  Peter  croit  que  la  viscosité  du  liquide  suffit  pour  le  rete- 
nir en  partie  dans  la  gouttière  : l’épanchement  séro-fibrineux  se  ramasse  aux 
points  déclives,  le  malade  étant  couché;  mais  dès  qu’il  s’assoira,  « la  partie- 
séreuse  de  l’épanchement  glissera  vers  la  base  de  la  poitrine  et  sur  le  dia- 
jihragme,  laissant,  comme  une  eau  boueuse  qui  se  retire,  une  épaisse  couche 
de  limon,  sur  les  pointsqu’elle  abandonne  (^)  »,  tandis  que  l’épanchement  entiè- 
rement fibrineux  conserve  sa  forme  dans  toutes  les  positions  du  malade,  et  que 
répanchement  séreux  de  l’hydrothorax,  obéissant  facilement  aux  lois  de  la 
pesanteur,  a une  ligne  de  niveau  qui  varie  suivant  ces  positions. 

Laënnec  niait  la  possibilité  du  déplacement  de  la  ligne  supérieure  de  matité 
dans  les  épanchements  pleurétiques,  signalé  par  Avenbrugger  ; Piorry  le  consi- 
déra comme  constant;  Woillez,  Potain,  Widal  l’admettent,  mais  en  insistant 
sur  sa  rareté  et  son  peu  d’étendue  qui  ne  dépasserait  pas  la  hauteur  d’un  espace 
intercoslal. 

Au-dessus  de  la  ligne  de  matité,  la  percussion  donne  la  sonorité  pulmo- 
naire à peu  près  normale  en  arrière  où  les  différences  sont  plus  difficiles  à per- 
cevoir, nettement  modifiée  en  avant  où  elle  devient  le  « bruit  skodique,  le  sko- 
(Usine  ».  Avenbrugger  avait  déjà  noté  dans  les  épanchements  moyens  une 
« resonanlia  major  » dans  la  partie  non  occupée  par  le  liquide,  mais  ce  fut 
Skoda  qui  attira  particulièrement  l’attention  sur  cette  modification  de  la  sono- 
rité, qu’il  appela  « son  tympanique  sourd  » (tympanisme  n’étant  pas  pour  lui 
comme  pour  Woillez  synonyme  d’exagération  do  l’intensité  du  son).  Le  sko- 
disme  n’est  pas  une  modification  de  la  sonorité  bien  définie,  et  Woillez,  ([ui  a 
étudié  avec  soin  « les  sonorités  sous-claviculaires  de  la  pleurésie  »,en  distingue 
cimj  variétés  suivant  qu’il  y a exagération  simple  de  la  sonorité  (tympanisme), 
exagération  avec  tonalité  plus  basse  (tympanisme  grave),  avec  tonalité  plus 
haute  (tympanisme  aigu),  élévation  de  la  tonalité  sans  exagéralion  d’intensité, 
élévation  de  la  tonalité  avec  augmentation  d’intensité  et  caractère  ample  du 
son.  Il  faut  en  outre  faire  rentrer  dans  la  troisième  variété  le  tympanisme  aigu 
avec  limhre  particulier  métallique  qui  constitue  le  bruit  de  pot  fêlé,  le  bruit 

(')  Garl.vnd,  Some  experiments  upon  lhe  ciu'ved  line  of  dullness  willi  Plcnrilic  effusions; 
Boston  Med.  Journ.,  1874. 

Eeuuer.  Die  physicalischcn  Syini)Lome  der  Pleurilis.  Ilabilitationschrift.  Marburg,  1875. 

P)  Peter.  Lerons  de  clinique  médicale. 
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hydro-aérique,  que  Stokes  (1857),  puis  Notta  (1850)  avaient  déjà  rencontré  sous 
la  clavicule  dans  les  épanchements  pleurétiques,  et  que  Woillez,  Jaccoud, 
Peter  ont  aussi  observé  depuis  près  du  bord  du  sternum. 

Ces  modifications  de  la  sonorité,  qui  ne  sont  pas  spéciales  à la  pleurésie,  ne 
s’étendent  pas  au-dessous  de  la  quatrième  côte  (Woillez),  mais  elles  peuvent 
être  très  limitées,  la  surface  sur  laquelle  elles  s'entendent  diminuant  d’autant 
plus  que  l’épanchement  augmente  davantage;  elles  disparaissent  pour  faire 
place  à la  matité  complète  quand  le  liquide  arrive  à remplir  le  cul-de-sac  supé- 
rieur de  la  plèvre. 

A sa  partie  inférieure  la  matité  pleurétique  se  conlond  à droite  avec  celle  du 
foie,  s’arrête  à gauche  à une  ligne  qui  varie  avec  la  quantité  de  l’épanchement. 
Normalement  « à la  partie  inférieure  du  thorax  gauche  est  une  région  dans 
laquelle  le  son  de  percussion  est  tympanique.  Cette  région  a une  figure  semi- 
lunaire;  elle  est  limitée  en  bas  par  le  bord  du  thorax,  en  haut  par  une  ligne 
courbe  dont  la  concavité  regarde  en  bas.  L’espace  ainsi  formé  commence  en 
avant,  au-dessous  du  cinquième  ou  sixième  cartilage  costal  gauche,  et  s’étend 
en  arrière  le  long  du  thorax  jusqu’à  l’extrémité  antérieure  de  la  neuvième  ou  de  la 
dixième  côte.  Sa  plus  grande  largeur  est  de  5 pouces  à 5 pouces  et  demi  (0  à 
11  centimètres)  (')  ».  C’est  là  V espace  semi-lunaire^  espace  de  Trauhe,  dont  la 
hauteur  verticale  sur  la  ligne  mamelonnaire  mesure  en  moyenne  10  centi- 
mètres, qui  correspond  au  sinus  pleural  costo-diaphragmatique  et  plus  profondé- 
ment à l’estomac  et  au  côlon,  et  au  niveau  duquel,  « dans  l’état  de  vacuité  de 
l’estomac  étions  les  organes  de  la  région  étant  sains,  on  doit  constater  un  tym- 
panisme aigu  à la  percussion,  l’absence  de  vibrations  vocales  à la  palpation, 
l’absence  de  bruit  respiratoire  à l’auscultation  (^)  ».  Sous  l’inlluence  d’un  épan- 
chement pleurétique  l’espace  de  Trauhe  diminue  de  haut  en  bas,  d’autant  plus 
que  le  liquide  est  plus  abondant,  et  peut  finir  par  disparaître  complètement  ; 
à la  sonorité  tympanique  succède  la  matité,  il  y a toujours  absence  de  vibrations, 
de  souflle,  de  bruit  respiratoire,  la  région  est  bombée,  et  immobile  ou  le  siège 
d’un  retrait  inspiratoire  et  d’une  projection  expiratoire  (Jaccoud). 

L’épanchement  pleurétique  sous -mammaire  n’est  pas,  comme  le  croyait 
Trauhe,  la  seule  condition  pathologique  qui  puisse  faire  disparaître  le  tympa- 
nisme de  l’espace  semi-lunaire  ; l’adhérence  ou  symphyse  phréno-costale  pro- 
duit le  même  résultat,  cause  les  mêmes  symptômes,  avec  cette  différence  patho- 
gnomonique « qu’on  voit  à chaque  inspiration  une  dépression  active  des  espaces 
intercostaux  inférieurs  à partir  du  sixième  ou  du  septième,  et  qu’avec  cette 
dépression  coïncide  une  traction  des  côtes  elles-mêmes  vers  la  ligne  médiane  » 
(Jaccoud);  des  adhérences  minces  et  fragmentées  insuffisantes  pour  déterminer 
une  symphyse  phréno-costale  peuvent  modifier  la  sonorité  de  l’espace  semi- 
lunaire  et  y faire  apparaître  une  sulmiatité  assez  marquée;  elles  se  distingue- 
ront facilement  de  répanchemenl  par  l’existence  de  frottements  (Jaccoud). 

Si  l’on  ausculte  la  poitrine  pendant  que  sur  un  point  opposé  on  percute  avec 
deux  pièces  de  monnaie  on  entend,  partout  où  il  existe  du  liquide,  un  son  claii- 
argentin  ; ce  « signedu  sou  » décritpar  Sieur('’)  peutêtreutile  dans  quelques  cas. 

(')  Tüaube.  Gcs.iininclle  Reitriige,  IL 

(-)  Jaccoud,  CliiiDj.  de  la  Pillé,  188L 

P)  Sieur.  Thèse  Paris,  I88J. 
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AuscuUalion.  — Le  signe  le  plus  coiistanL  que  fournisse  l’auscultation  est 
V affaiblissement  du  bruit  respiratoire.  La  respiration  est  affaiblie  sur  une  éten- 
due plus  ou  moins  considérable  correspondant  à répanchement,  elle  l’est  géné- 
ralement d’autant  plus  qu’on  se  rapproche  de  la  base  oîi  souvent  elle  est  tout 
à fait  nulle  ; dans  les  épanchements  abondants  même,  elle  est  nulle  dans  toute 
la  hauteur  du  thorax,  sauf  vers  la  colonne  vertébrale  sur  une  largeur  de  trois 
travers  de  doigt  (Laennëc)  occupée  par  le  poumon  rétracté.  La  respiration  faible 
peut  s’observer  avant  tout  épanchement,  la  douleur  empêchant  l’excursion 
thoracique  de  se  faire  normalement;  elle  s’observe  presque  toujours  fort 
longtemps  encore  après  la  résorption  complète  de  l’épanchement,  à cause  des 
fausses  membranes  persistantes. 

La  diminution,  plus  ou  moins  grande,  pouvant  aller  jusqu’à  l’abolition,  du 
bruit  respiratoire  est  parfois  le  seul  signe  de  la  pleurésie.  Ordinairement  cepen- 
dant, dans  les  5/8  des  cas,  d’après  Woillez,  elle  est  accompagnée  d’un  souffle 
variable  comme  siège  et  comme  intensité. 

Lorsque  l’épanchement  est  peu  abondant,  apparaît  vers  le  deuxième  ou  troi- 
sième jour  un  souffle  doux,  voilé,  lointain,  qui  ne  s’entend  qu’à  l’expiration  ou 
môme  dans  les  grandes  expirations  seulement;  on  ne  le  perçoit  pas  sur  toute 
l’étendue  de  la  matité,  mais  à sa  limite  supérieure  au-dessus  de  la  respiration 
faible;  il  coïncide  avec  l’égophonie.  Ce  souffle  pleurétique  est  dù  au  mélange 
d’un  reste  de  murmure  vésiculaire  et  du  bruit  bronchique  ; son  caractère  doux 
et  voilé  doit  être  attribué  à la  présence  de  la  lame  mince  de  liquide  qui  fait 
office  d’anche  membraneuse  (Jaccoud). 

Si  répanchement  augmente,  le  murmure  vésiculaire  est  supprimé  complète- 
ment; le  souffle,  qui  n’est  plus  que  la  transmission  par  le  poumon  condensé  du 
bruit  bronchique  pur,  prend  les  caractères  du  souffle  tubaire  : il  est  fort,  rude, 
comme  métallique,  s’entend  aux  deux  temps  de  la  respiration,  ou  seulement  à 
l’un  des  deux;  on  le  perçoit  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande,  mais  sur- 
tout dans  l’espace  interscapulo-vertébral,  mais,  en  tout  cas,  jamais  en  avant  de 
la  ligne  axillaire  antérieure  non  plus  d’ailleurs  que  la  variété  précédente  ; il 
coïncide  ordinairement  avec  la  broncho-égophonie. 

Le  souffle  enfin  dans  les  épanchements  considérables  peut  prendre  le  carac- 
tère caverneux  ou  amphorique,  et  s’entend  surtout,  presque  exclusivement 
même,  dans  l’espace  interscapulo-vertébral  : s’il  s’accompagne  de  râles  caver- 
neux ou  amphoriques,  il  peut  faire  croire  à l’existence  d’une  cavité  spacieuse. 
Rilliet  et  Barthez  l’attribuaient  à la  coexistence  d’une  pneumonie  et  d’une  pleu- 
résie, Barth  à la  torsion  de  la  grosse  bronche  qui  se  trouve  « transformée  en 
une  véritable  cavité  à orifice  rétréci,  très  propre  à la  production  d’i.n  souffle 
caverneux  »;  M.  Jaccoud  l’explique  par  l’aplatissement  complet  des  vésicules 
pulmonaires,  des  bronches  de  tous  ordres,  la  seule  perméabilité  de  la  grosse 
bronche  dont  le  bruit  nous  est  transmis;  si  elle  cesse  elle-même  d’être  per- 
méable, c’est  le  silence  absolu  dans  tout  le  côté  malade. 

Le  souffle  de  la  pleurésie,  (pi’il  soit  voilé,  tubaire,  caverneux  ou  amphori- 
que, disparaît  souvent  peu  après  le  début  de  la  maladie.  Il  existe  très  rarement 
dans  les  épanchements  de  date  ancienne  : ce  fait  d’observation  clinique  s’expli- 
que par  l’affaissement  graduel  de  tous  les  conduits  bronchiques  dont  les  bruits 
étaient  tout  d’abord  transmis. 


PLEURÉSIE  SÉRO-FIBRINEUSE. 


993 


Lorsqu’on  fait  parler  le  malade  pendant  qu’on  rausculte,  la  voix  est  trans- 
mise à l’oreille  avec  certaines  modifications  bien  décrites  par  Laënnec  sous  le 
nom  d'égophonie  et  de  broncho-égophonie.  « L’égophonie  simple  consiste  dans 
une  résonance  particulière  de  la  voix  qui  accompagne  ou  suit  rarticulation 
des  sons  : il  semble  qu’une  voix  plus  aiguë  que  celle  du  malade,  et  en  quelque 
sorte  argentine  frémisse  à la  surface  du  poumon  ; elle  paraît  être  un  écho 
de  la  voix  plutôt  que  cette  voix  elle-même;...  elle  a d’ailleurs  un  caractère  con- 
stant d’où  j’ai  cru  devoir  tirer  le  nom  du  phénomène  : elle  est  tremblotante  et 
saccadée  comme  celle  d’une  chèvre  et  son  timbre  se  rapproche  également  de  la 
voix  du  même  animal.  » L’égophonie  n’existe  quelquefois  que  pour  certains 
mots;  le  mot  oui,  par  exemple,  ne  s’entend  que  sur  certains  points,  ce  qui  la 
différencie  de  la  voix  nasillarde  des  vieilles  femmes  et  des  enfants  qui  s’entend 
sur  tout  le  thorax;  elle  ne  se  produit  pas  quand  l’épanchement  est  très  faible 
(Andral),  apparaît  ordinairement  deux  ou  trois  jours  après  le  début  de  la  pleu- 
résie, se  trouve  là  où  on  trouve  le  souffle  aigre  à la  limite  supérieure  de  l’épan- 
chement, est  surtout  nette  quand  l’épanchement  atteint  l’angle  inféiieur  de 
l'omoplate,  puis  se  transforme  quand  il  augmente,  pour  disparaître  quand  il 
est  abondant;  elle  reparaît  quelquefois  {regophonict  redux),  mais  pas  toujours, 
quand  il  diminue. 

Quand,  avec  la  pleurésie,  il  existe  delà  congestion  pulmonaire,  une  pneumo- 
nie, ou  quand  l’épanchement  a déjà  atteint  un  certain  degré,  l’égophonie  ne 
reste  pas  simple,  elle  est  accompagnée  d’un  retentissement  plus  ou  moins  mar- 
(|iié  de  la  voix  et  cette  broncho-égophonie  devient  la  voix  de  mirliton,  la  voix 
de  jeton  (jeton  placé  entre  les  dents  et  les  lèvres  d’un  homme  qui  parle),  la  voix 
de  polichinelle,  surtout  chez  les  hommes  à voix  un  peu  plus  grave  (Laënnec). 

Laënnec  qui  croyait  l’égophonie  pathognomonique  d’un  épanchement  liquide 
de  la  plèvre,  l’attribuait  à l’aplatissement  des  bronclies  en  forme  « d’anche  <le 
basson  ou  de  hautbois  »,  dans  les(|uelles  la  voix  frémit  en  résonnant,  et  à la 
transmission  de  ce  bruit  à travers  une  faible  lame  de  liquide  susceptible  d’être 
agitée  ; mais  l’égophonie  s’entend,  moins  franche  et  moins  nette  il  est  vrai,  dans 
la  sjdéno-pneumonie  ; la  présence  d’une  lame  liquide  n’est  donc  pas  indispen- 
sable pour  la  produire,  pas  plus  que  l’aplatissement  des  bronches  n’est  suffi- 
sant. 

Les  modifications  de  la  voix  suivent  celles  de  la  respiration;  la  voix  peut 
dans  les  épanchements  abondants  être  perçue,  dans  les  points  où  on  entend  le 
souftle,  avec  les  mêmes  caractères  que  lui,  être  tubaire  (bronchophonie  pure), 
caverneuse,  amphori(pic. 

Si  on  fait  parler  le  malade  à voix  basse  pendant  qu’on  l’ausculte,  les  mots 
(ju'il  prononce  sont  transmis  distinctement  à l'oreille,  comme  si  le  chuchote- 
ment se  produisait  dans  le  thorax  sous  l'oreille,  tandis  qu’à  l’état  normal  on 
n’entend  (pi'un  bruit  confus  dans  lequel  on  ne  tlistingue  ni  les  mots  ni  les  syl- 
labes. Ce  signe  décrit  par  Baccelli  (de  Rome)  sons  le  nom  de  pecloriloqnie 
aphone,  vulgarisé  par  Guéneau  de  Mussy,  n’est  pas,  comme  on  l'avait  ci'u, 
pathognomoniipic  des  épanchements  séreux  ou  séro-fibrineux  : outre  qu’il 
n’existe  pas  toujours  dans  ces  cas,  il  s'observe,  quoi([ue  plus  rarement  et  avec 
une  netteté  moins  grande,  dans  les  grandes  cavernes  pulmonaires,  la  pneu- 
monie, la  splénopneumonie,  l’induration  tuberculeuse,  le  ])neuinothorax 
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partiel,  les  pleurésies  séro-purulentes  et  purulentes,  les  pleurésies  hémorrha- 
gicpies. 

Le  « bruit  de  frottement  » est  un  symptôme  très  fréquent  de  la  pleurésie 
séro-fdu-iueuse  ; oljservé  par  Honoré  et  Laënnec  il  fut  attribué  par  ce  dernier 
à l’emphysème  interlobulaire,  c’est  Reynaud  qui  le  considéra  le  premier  comme 
un  signe  de  pleurésie.  Le  bruit  de  frottement,  qui  se  détinit  de  lui-même,  pré- 
sente de  nombreuses  variétés  ; tantôt  c’est  un  simple  frôlement  analogue  à la 
respiration  granuleuse  de  la  congestion  pulmonaire;  tantôt  un  bruit  semblable 
aux  râles  sous-crépitants  obscurs  (frottement-râle  de  Damoiseau)  ; tantôt  un 
bruit  sec  râpeux  (bruit  de  cuir  neufl  composé  de  saccades  inégales;  tantôt 
enfin  une  sorte  de  raclement  semblable  à la  crépitation  osseuse.  Le  frottement 
s’entend  aux  deux  temps  de  la  respiration  ou  seulement  à l’un  d’eux,  il  n’est 
modifié  ni  par  les  grands  mouvements  respiratoires  ni  par  la  toux;  il  est  quel- 
quefois perceptible  à la  main,  plus  rarement  et  seulement  quand  il  est  intense, 
perceptible  à distance. 

Le  frottement  se  rencontre  au  début  et  au  déclin  de  la  pleurésie,  avant  la 
production  de  l’épanchement  liquide  et  après  sa  résorption.  Au  début  il  s’en- 
tend à la  région  postérieure  du  thorax,  puis  à la  région  axillaire,  où  il  persiste 
quelquefois  jusqu’à  ce  que  le  liquide  soit  assez  abondant;  plus  tard  il  indique 
la  résorption  du  liquide  et  s’entend  d’abord  dans  les  régions  qui  sont  les  pre- 
mières abandonnées,  puis  sur  une  étendue  d’autant  plus  grande  qu’il  reste 
moins  de  liquide,  et  enfin  sur  tous  les  points  primitivement  occupés  par  l’épan- 
chement, où  il  persiste  ({uelquefois  pendant  plusieurs  semaines  : le  frottement 
de  la  période  de  résorption  est  ordinairement  plus  gros,  plus  intense  que  celui 
de  la  période  de  début  qui  n’est  souvent  qu’un  frôlement. 

Outre  le  frottement  isochrone  aux  mouvements  respiratoires,  on  perçoit  quel- 
quefois à la  région  précordiale  un  Ijruitde  frottement  qui  coïncide  le  plus  sou- 
vent avec  la  systole  cardiaque,  ou  plus  rarement  suit  immédiatement  la  diastole 
(Woillez),  et  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  frottement  péricardi tique  : il 
est  dù  au  glissement  des  deux  feuillets  de  la  plèvre  l’un  sur  l’autre  sous  l’in- 
tluence  des  mouvements  cardiaques. 

Vauscidtation  du  poumon  du  côté  opposé  à répanchement  y révèle  une  respi- 
ration forte,  respiration  puérile,  supplémentaire  ; la  respiration  puérile  se  pro- 
page quelquefois  du  côté  malade  en  arrièi'e  sur  une  assez  grande  étendue  et 
pourrait  empêcher,  au  premier  abord,  de  constater  la  nullité  ou  la  faiblesse  de 
la  respiration  de  ce  côté;  inversement  le  souffle  pleuréti(jue  produit  dans  le 
poumon  malade  est  assez  souvent  transmis  au  côté  sain,  il  suffit  d’être  pré- 
venu de  ces  éventualités  pour  les  reconnaître  ; les  bruits  propagés  vont  s’affai- 
blissant dans  les  deux  cas  d’autant  plus  qu’oii  s’éloigne  plus  de  la  colonne 
vértébrale.  Outre  la  respii'ation  puérile,  il  arrive  souvent  de  trouver  dans  le  côté 
opposé  à la  pleurésie  des  l’âles  ronflants  et  sibilants,  des  râles  sous-crépitants, 
indices  d’une  bronchite,  d’une  congestion  d’ailleurs  bilatérales. 

Déplacement  des  organes  voisins.  — Le  médiastin  se  laisse  plus  facilement 
refouler  par  une  pleurésie  gauche  que  par  une  pleurésie  droite  : son  déplace- 
ment sous  l’intlueuce  des  épanchements  abondants  est  indiqué  d’une  part  par 
la  ligne  de  matité  antérieure  verticale  qui  se  déplace  latéralement  sous  le  ster- 
num, et  plus  facilement  par  le  déplacement  du  cœur. 
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Dans  les  pleurésies  droites  le  cœur  est  refoulé  à gauche  et  en  bas,  de  telle 
façon  que  sa  pointe  vient  battre  à un,  deux  ou  trois  travers  de  doigt  en  dehors 
de  la  ligne  mamelonnaire  et  dans  le  quelquefois  le  7**  espace  intercostal.  Dans 
les  pleurésies  gauches  le  déplacement  peut  être  beaucoup  plus  considérable; 
la  palpation  et  mieux  l’auscultation  font  constater  que  la  pointe  se  rapproche 
de  plus  en  plus  du  sternum,  puis  se  trouve  sous  lui  à l’épigastre  et  enfin  sur 
son  côté  droit,  quelquefois  jusque  sous  le  mamelon  droit  (Woillez). 

Ce  refoulement  du  cœur  ne  va  pas  sans  un  certain  degré  de  compression  des 
oreillet  tes  qui  sont  moins  résistantes  que  les  ventricules  : la  compression  de 
l’oreillette  gauche  amènerait  l’augmentation  de  volume  du  cœur  droit,  l’œdème 
pulmonaire,  la  stase  veineuse;  celle  de  l’oreillette  droite,  la  diminution  de  vo- 
lume du  cœur  et  exposerait  à la  mort  subite. 

Les  épanchements  droits,  suivant  leur  abondance,  abaissent  pins  ou  moins  le 
diaphragme  et  le  foie;  le  bord  inférieur  de  ce  dernier  organe  descend  d’un,  de 
deux  travers  de  doigt  au-dessous  des  fausses  cotes  ; il  peut  descendre  beau- 
coup plus  et,  dans  certains  cas  exceptionnels,  arriver  jusqu’à  l’ombilic  et  même 
l’arcade  de  Fallope,  la  face  inférieure  ayant  alors  subi  un  mouvement  de  bas- 
cule qui  l’a  rendue  verticale. 

Le  déplacement  de  la  rate  est  plus  rare,  il  est  d’ailleurs  plus  difficile  à con- 
stater et  s’observe  surtout  dans  les  cas  où  cet  organe  est  augmenté  de  volume. 

IV 

MARCHE.  --  DURÉE.  — TERMINAISONS 

Le  début  de  la  pleurésie  franche  est  brusque  dans  les  trois  quarts  des  cas. 
Le  malade  est  pris  au  milieu  de  la  journée  ou  de  la  nuit  d’un  frisson  suivi  de 
fièvre,  de  courbature,  d’un  point  de  côté  et  d’une  gêne  plus  ou  moins  marquée 
de  la  respiration;  tous  ces  symptômes  sont  moins  marqués  cependant  que 
dans  la  pneumonie. 

D’autres  fois  certains  prodromes  ont  précédé  le  début  ; tantôt  c’est  une 
donleur  vague  dans  un  côté  de  la  poitrine;  tantôt  une  bronchite  qui  dure 
depuis  quelques  jours,  une  ou  deux  semaines;  tantôt  un  embarras  gastrique 
ou  une  angine  aiguë. 

Dans  certains  cas  enfin,  le  début  est  insidieux  : le  point  de  côté  est  faible, 
vague  ou  même  nul  ; il  n’y  a pas  de  frisson  ; un  léger  mouvement  fébrile  surve- 
nant le  soir,  une  certaine  gêne  de  la  respiration,  nne  anorexie  assez  marquée, 
sont  les  seuls  symptômes  ([ue  présente  le  malade;  si  on  rausculle,  on  trouve 
tous  les  signes  d'un  épanchement  quelquefois  très  abondant. 

Au  début,  brusque  on  ra[)ide,  succède  une  première  phase  dans  bupielle, 
répanchement  liquide  n’étant  pas  formé  ou  pas  constatable,  la  pleurésie  est 
dite  sèche;  elle  est  caractérisée  par  les  symptômes  fonctionnels  associés  de 
façons  fort  diverses,  comme  nombre  et  comme  intensité,  par  une  sonorité  nor- 
male ou  tympani(pie,  la  conservation  des  vibrations  et  l’existence  de  frotte- 
ments sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande.  Cette  -période  de  sécheresse  est 
souvent  très  courte;  ordinairement  elle  est  de  deux  à cinq  jours,  exception- 
nellement elle  dure  une  (juinzaine  de  jours. 
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Puis  l'épanchement  liquide  se  forme  avec  une  rapidité  et  une  abondance 
variables^  il  augmente  soit  d’une  façon  continue,  soit  avec  des  arrôts,  ondes 
oscillations,  pendant  une  durée  de  quinze  jours  environ,  quelquefois  beaucoup 
moins,  rarement  pendant  plus  de  vingt  à vingt-cinq  jours  à moins  qu’après  un 
long  temps  d’arrêt,  ou  même  après  une  régression  assez  prononcée,  il  ne  se 
fasse  une  nouvelle  poussée. 

A cette  période  d’augment  succède,  rarement  d’après  Woillez,  une  période 
d'état  d’un  à trois  jours,  pendant  laquelle  le  liquide  n’augmente  ni  diminue. 

Puis,  qu’il  y ait  eu  ou  non  un  état  stationnaire,  la  résolution  commence 
accompagnée  quelquefois  de  sueurs  critiques,  exceptionnellement  de  diurèse  : 
la  l’ésorption  est  très  rapide  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours,  puis  se 
continue  lentement,  quelquefois  avec  des  oscillations  qui  font  craindre  des 
rechutes.  Les  signes  physiques  de  l'épanchement  liquide  disparaissent  pro- 
gressivement de  haut  en  bas;  la  matité  est  remplacée  par  de  la  suhmatité 
dans  les  points  qu’occupait  le  litjuide,  suhmatité  qui  est  due  à la  persistance 
plus  ou  moins  longue  des  fausses  membranes  ; les  vibrations  reviennent,  mais 
diminuées  encore  par  cette  même  cause,  si  bien  que  le  point  où  elles  commencent 
à être  perçues  ne  saurait  indiquer  d’une  façon  certaine  la  limite  supérieure  de 
l’épanchement  liquide;  le  souffle,  l’égophonie  la  pectoriloquie  aphone,  sont 
remplacés  par  des  bruits  de  frottement  généralement  gros  (bruit  de  cuir  neuf, 
raclement)  ; les  organes  déplacés  reprennent  leur  position  normale  ; la  mensu- 
ration cyrtométrique,  ou  plus  simplement  celle  du  périmètre  total  du  thorax, 
serait,  d’après  Woillez,  le  meilleur  moyen  de  suivre,  depuis  le  début  jusqu’à  la 
lin  de  la  maladie,  la  marche  de  l’épanchement.  Les  symptômes  généraux,  la 
lièvre  notamment,  disparaissent  ordinairement  au  commencement  de  la  période 
de  résolution,  mais  la  fièvre  peut  être  déjà  tombée  alors  que  l’épanchement 
augmente  encore,  ou  persister  quand  l’épanchement  est  en  grande  partie 
résorbé. 

La  durée  moyenne  de  cette  période  de  résolution  est  à peu  près  égale  à 
celle  de  la  période  d’augment,  ce  qui  donne  pour  la  durée  totale  de  la  maladie 
trente  à quarante  jours  environ:  mais  ce  n’est  là  qu’une  moyenne  très  approxi- 
mative et  la  durée  peut  varier,  sous  l’influence  de  nombreuses  conditions, 
depuis  quelques  jours  jusqu’à  plusieurs  mois. 

Dans  ce  dernier  cas,  et  plus  exactement  quand  après  le  vingt-huitième  ou 
le  trentième  jour  la  période  de  résolution  n’est  pas  commencée,  on  dit  que  la 
pleurésie  a passé  à l'élat  chronique-,  les  signes  physiques  restent  ce  qu'ils 
étaient  auparavant,  les  symptômes  généraux  s'amendent  un  peu;  la  fièvre 
n'apparaît  plus  que  le  soir,  ou  de  temps  en  temps,  à l’occasion  d’une  fatigue, 
d’un  écart  de  régime,  ou  sans  cause  appréciable;  l’appétit  est  à peu  près  revenu, 
mais  les  digestions  sont  encore  irrégulières,  l’estomac  susceptible;  la  respira- 
tion est  courte,  gênée.  Cette  pleurésie  chronique,  dont  la  fréquence  est  assez 
difficile  à fixer,  se  termine  aussi  par  résolution  après  un  temps  variable  entre 
quelques  semaines  et  deux  ans. 

Elle  entraîne  généralement,  après  sa  guérison,  la  rétraction  du  côté  corres- 
pondant  du  thorax  (Laënnec).  La  différence  périniétrique  d’un  côté  à l’autre 
peut  atteindre  5 à 4 centimètres;  les  côtes  rentrent  en  dedans,  s’imbriquent. 
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le  Ihorax  devient  concave  dans  la  région  axillaire  an  lieu  d’ôlre  convexe; 
l’épaule  s’abaisse,  le  mamelon  se  déprime  et  descend;  « la  colonne  vertébrale 
conserve  ordinairement  sa  rectitude,  cependant  elle  fléchit  quelquefois  un  peu 
à la  longue,  par  l’habitude  que  prend  le  malade  de  se  pencher  toujours  du 
côté  affecté.  Cette  habitude  donne  à sa  démarche  quelque  chose  d’analogue  à 
la  claudication  » (Laënnec).  Celte  rétraction  thoracique  paraît  devoir  être 
attribuée  d’une  part  à la  perte  d’élasticité  du  poumon,  qui,  longtemps  comprimé 
par  l’épanchement,  ne  peut  reprendre  son  volume  normal  et  n’empêche  plus 
l’action  de  la  pression  atmosphérique  sur  le  thorax;  d’autre  part,  à la  rétraction 
des  néo-membranes,  des  adhérences  épaisses,  qui  unissent  le  poumon  à la 
paroi.  Ce  sont  ces  mêmes  raisons,  carnisation  du  poumon,  adhérences  pleu- 
rales qui  expliquent  la  persistance  fort  longue  ou  indéfinie,  de  la  matité,  de 
la  faiblesse  des  vibrations  et  du  murmure  vésiculaire  du  coté  rétréci.  Le  rétré- 
cissement du  côté  malade  enfin  est  toujours  moins  grand  à la  mensuration 
qu’il  ne  paraît  l’être  à l’œil,  et  moins  grand  en  réalité  que  ne  l’indique  la 
mensuration  : cette  dernière  différence  est  due  à l’atrophie  des  muscles  de  la 
paroi,  notamment  du  grand  pectoral,  qui  ont  un  volume  moitié  moindre  que 
ceux  du  côté  opposé. 

La  rétraction  thoracique  n’est  pas  un  effet  des  seules  pleurésies  choniques 
et  peut  s’observer  aussi  à la  suite  des  pleurésies  aiguës  : elle  commence  soit 
aussitôt  après  la  résorption  du  liquide,  et  la  mensuration  dans  ce  cas  indique  la 
diminution  ininterrompue  du  périmètre,  soit  après  un  temps  d’arrêt  de  quelques 
semaines  ; elle  est  toujours  moins  prononcée  qu’à  la  suite  des  pleurésies  chro- 
niques; ordinairement  elle  est  persistante,  mais  elle  peut  diminuer  lentement 
et  après  trois  ou  quatre  mois  le  thorax  a repris  son  volume  normal  (Woillez). 

A la  suite  des  pleurésies  aiguës,  il  persiste  aussi,  comme  à la  suite  des  pleu- 
résies chroniques,  des  adhérences  qui,  bien  que  moins  épaisses,  diminuent  la 
sonorité,  les  vibrations,  le  murmure  vésiculaire  du  côté  affecté.  Ces  adhérences 
sont  quelquefois  douloureuses  pendant  un  an  ou  deux,  et  il  est  souvent 
difficile  de  persuader  aux  malades  que  la  douleur  qu’ils  éprouvent  n’est  pas 
due  à une  récidive  de  leur  ancienne  pleurésie. 

Quant  à l’atrophie  musculaire  qui  est  la  règle  dans  la  pleurésie  chronique, 
elle  pourrait  se  produire  dans  les  pleurésies  aiguës  et  serait  même  toujours 
précoce  : portant  sur  les  muscles  inspirateurs  et  accompagnée  de  parésie,  elle 
serait  une  des  causes  de  l’immobilité  du  côté  malade;  après  la  résorption  de 
l’épanchement,  elle  serait  un  facteur  très  important  de  la  déformation  thora- 
cique, les  inusles  atteints  ne  pouvant  résister  à leurs  homonymes  du  côté  sain 
(Bernard,  Desplats). 

La  pleurésie  peut  se  terminer,  mais  rarement,  par  la  mort  subite  ou  plus 
ou  moins  rapide. 

La  mort  subite^  déjà  observée  par  Lancisi,  Morgagni,  Stoll,  a été  d’abord 
attribuée  à une  syncope.  Chomel,  puis  Trousseau,  considérant  qu’elle  ne  se 
produisait  <pie  dans  les  épanchements  gauches  abondants,  expliquèrent  la 
syncope  par  la  torsion  des  gros  vaisseaux  du  cœur  quand  cet  organe  était 
déplacé;  Barlels  (1808),  parlant  du  môme  principe,  attribuait  la  mort  subite  à 
la  coudure  de  la  veine  cave  inférieure;  malheureusement  pour  ces  théories, 
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la  mort  subite  peut  s’observer  dans  les  pleurésies  droites  et  dans  les  cas 
d’épanchement  moyen.  Sur  40  observations  de  mort  subite  réunies  par  M.  Dieu- 
lafoy  ('),  l’épanchement  siégeait  dans  les  2/5  des  cas  à droite  et  ne  dépassait 
pas  ordinairement  1800  grammes  ou  2 litres;  d’autre  part,  le  déplacement  du 
cœur  n’entraîne  pas  la  torsion  des  gros  vaisseaux  ainsi  qu’on  a pu  le  constater 
anatomiquement. 

Rare,  relativement  aux  autres  causes  de  mort  subite  (2  fois  sur  12  cas, 
Goupil)  (‘^),  la  syncope  doit  être  attribuée  peut-être  à la  compression  de  l’oreil- 
lette droite  par  un  épanchement  droit  abondant  (Garland),  plus  vraisemblable- 
ment à la  dégénérescence  granulo-graisseuse  du  cœur  (M.  Raynaud),  ou  aux 
altérations  du  myocarde  produites  par  la  compression  et  l’inopexie  (Sée,  Comby). 

Le  plus  souvent  (7  sur  12)  le  malade  est  pris  d'une  anxiété  profonde,  d’une 
dyspnée  extrême,  d’une  douleur  pongitive  à l’épigastre;  le  corps  est  couvert 
de  sueur,  le  pouls  petit,  irrégulier,  les  battements  du  cœur  sourds,  tumul- 
tueux; la  voix  faiblit,  « le  malade  jette  quelques  regards  éperdus  autour  de 
lui,  se  cramponne  à ses  draps  et  tombe  mort  sur  son  oreiller  » (Rlachez),  la 
scène  a duré  en  tout  au  plus  dix  minutes.  A l’autopsie  (^),  on  trouve  un  caillot 
qui  oblitère  une  grosse  branche  de  l’artère  pulmonaire,  embolus  détaché  d’un 
caillot  du  ventricule  droit,  ou  thrombus  continu  depuis  le  ventricule  droit 
jusque  dans  les  branches  de  troisième  et  de  quatrième  ordre  de  l’artère  pulmo- 
naire (Rlachez)  (‘),  thrombose  dont  les  conditions  productrices  sont  vraisem- 
blablement la  gêne  de  la  circulation  pulmonaire  par  compression  du  poumon 
et  absence  d’aspiration  thoracique. 

A côté  de  la  syncope  et  de  la  thrombose  du  cœur  ou  de  l’artère  pulmonaire 
qui  ne  se  produisent  guère  avant  l’époque  du  vingtième  au  quarante-cin- 
quième jour  de  la  pleurésie  (Goupil),  il  faut  placer  la  péricardite  qui  peut  être 
incriminée  dans  le  quart  des  cas,  et  qui  amène  ordinairement  la  mort  subite 
vers  le  dixième  ou  le  douzième  jour. 

La  mort  rapide,  plutôt  que  subite,  peut  résulter  d’une  embolie  cérébrale 
formée  par  un  caillot  détaché  d’une  thrombose  des  veines  pulmonaires  (Vallin) 
ou  du  cœur  gauche  (Potain);  elle  peut  résulter  encore  d’une  compression  des 
veines  caves  supérieure  ou  inférieure,  compression  qui  est  annoncée  par  la 
gêne  de  la  circulation,  la  cyanose,  les  hydropisies,  l’œdème,  l’albuminurie,  etc. 

Enfin  la  mort  peut  survenir  par  suite  des  progrès  de  l'épanchement  et  la 
gêne  de  l’hématose,  surtout  quand  la  pleurésie  est  double,  ou  simple  mais 
compliquée  d’une  congestion  pulmonaire  du  côté  sain  : la  dyspnée  augmente, 
le  visage  pâle,  anxieux,  est  couvert  de  sueurs,  les  extrémités  se  refroidissent, 
le  malade  tombe  dans  le  collapsus  et  meurt  en  un  ou  deux  jours. 

Complications.  — On  vient  de  voir  les  complications  mortelles  de  la  pleurésie. 

La  péricardite,  qui  est  une  complication  assez  fréquente,  n’a  pas  toujours 
cette  gravité  : elle  guérit  souvent,  surtout  quand  elle  est  comme  la  pleurésie 
d’origine  rhumatismale  ; son  pronostic  est  plus  grave  quand  elle  résulte  de  la 
propagation  de  rinflammalion  pleurale  au  péricarde,  et  plus  encore  quand 

(')  Académie  de  médecine,  1892. 

(q  Soc.  méd.  des  hôpit.,  1804. 

0 Négrier,  Mort  subite  dans  la  pleurésie;  Thèse  Pai'is,  1804. 

(b  Union  médicale,  1802. 
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l’épanchemenl  péricardique  est  dû  à la  compression  des  oreillettes  ou  de 
l’azygos  par  un  épanchement  abondant,  ou  à une  stase  de  la  circulation  générale. 

La  congestion  pulmonaire,  en  dehors  de  la  pleuro-congestion  de  Potain, 
est  rare  : lorsqu’elle  se  produil  elle  atteint  généralement  le  poumon  du  côté 
opposé  à la  pleurésie  et  constitue  une  cause  de  mort  par  asphyxie. 

La  pneumonie  complique  exceptionnellement  la  pleurésie;  on  sait,  au  con- 
traire, que,  à côté  de  la  pleuro-pneumonie,  il  y a fréquemment  des  pleurésies 
consécutives  à la  pneumonie. 

La  bronchite  est  encore  une  complication  rai’e,  mais  plus  fréquente  que  la 
pneumonie. 

Depuis  Gendrin,  on  s’est  beaucoup  occupé  des  abcès  péripleurétiques  bien 
étudiés  par  Leplat,  GaujoL,  Duplay,  Kiener.  Ces  abcès,  qui  sont  différents  des 
empyèmes  de  nécessité,  en  ce  (ju  ils  ne  communiquent  pas  avec  la  cavité  pleu- 
rale mais  se  développent  à côté  d’elle,  évoluent  comme  des  abcès  froids,  rare- 
ment comme  des  abcès  chauds.  Après  les  avoir  considérés  comme  résultant  de 
la  propagation  de  l’inllammation  pleurale  au  tissu  présternal  ou  suscostal,  on 
admet  qu’ils  sont  dus  à une  périostite  costale  (Duplay),  le  plus  souvent,  sinon 
toujours,  d'origine  tuberculeuse  (Kiener). 

V 

FORMES 

Telle  est  la  pleurésie  séro-fd)rineuse  dans  sa  forme  ordinaire,  la  plus  com- 
mune ; à côté  d’elle  il  est  nécessaire  de  décrire  à part  quelques  variétés 
dépendant  du  siège  de  l’épanchement,  de  l’étiologie  de  la  maladie,  de  l’âge 
du  sujet;  la  pleurésie  sèche  mérite  un  chapitre  spécial. 

Pleurésie  double.  — La  pleurésie  séro-fd^rineuse  est  le  plus  souvent  uni- 
latérale; lorsqu’elle  est  double,  il  est  exceptionnel  que  les  deux  plèvres  aient 
été  prises  simultanément,  la  seconde  est  atteinte  soit  quelques  jours  après  la 
première,  soit  plus  rarement  quand  celle-ci  ne  contient  plus  de  liquide.  Le  début 
de  la  seconde  pleurésie  n’est  généralement  pas  marqué  par  un  nouveau  point  de 
côté,  mais  assez  souvent  par  une  sensation  de  constriction  thoracique  et  une 
augmentation  de  la  dyspnée  en  même  temps  que  la  fièvre  est  plus  intense. 

Les  signes  physiques  indiquent  l'existence  du  nouvel  épanchement  dont 
la  quantité  est  tantôt  supérieure,  tantôt  inférieure,  rarement  égale  à celle  du 
premier. 

La  marche  est  plus  lente,  exeepté  toutefois  si  la  pleurésie  est  rhumatismale, 
auquel  cas  la  guérison  peut  être  complète  d’un  côté  et  de  l'autre  après 
sept  à huit  jours  (Andral). 

Le  pronostic  immédiat  est  plus  grave,  grave  meme  si  l’épanchement  est 
faible  d’un  côté,  abondant  de  l’autre,  mais  surtout  s’il  est  abondant  des  deux 
côtés;  le  pronostic  éloigné  est  plus  sombre  aussi  que  celui  de  la  pleurésie 
simple,  car  la  rétraction  thoracique  est  presque  la  règle,  se  produit  des  deux 
côtés  et  amène  une  gêne  permanente  et  très  grande  de  la  respiration. 

A part  les  rares  cas  où  elle  est  rhumatismale  et  se  termine  en  quelques 
jours,  la  pleurésie  double  est  toujours  d’origine  tuberculeuse. 
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Pleurésie  diaphragmatique.  — Décrite  et  confondue  par  les  anciens  avec 
d’autres  lésions  sous  les  noms  de  paraphrénitis  ou  phrénitis  et,  au  siècle 
dernier,  sous  ceux  de  diaphragmatite  ou  diaphragmite,  elle  fut  surtout  bien 
étudiée  par  Laënnec,  Andral,  Guéneau  de  Mussy,  Peter,  Hermil  (*). 

Sans  être  fréquente  elle  est  moins  rare  qu’on  ne  le  croyait  autrefois.  Ses 
causes  sont  celles  de  la  pleurésie  en  général,  et  il  suffit  de  mentionner  en  outre 
sa  production  au  cours  des  cancers  du  foie,  de  l’estomac,  de  la  rate,  à la  suite 
d'abcès  de  la  région  supérieure  de  l’abdomen,  des  péritonites  localisées  ou 
généralisées.  Sur  59  cas  réunis  par  Ilermil,  25  fois  la  pleurésie  était  à gauche, 
20  fois  à droite,  10  fois  double. 

Tantôt  elle  coïncide  avec  une  pleurésie  costo-pulmonaire  et  elle  passe 
inaperçue,  ou  est  reconnue  à l’intensité  de  la  douleur,  de  l’oppression,  de  la 
fièvre  et  à l’immobilité  du  diaphragme. 

Tantôt  elle  existe  seule  et  c’est  cette  variété  qui  constitue  vraiment  la 
pleurésie  diaphragmatique.  Le  début  est  ordinairement  brusque.  Le  point 
de  côté  siège  plus  bas  que  celui  de  la  pleurésie  costo-pulmonaire,  au  niveau 
de  rhypoclioncb'e,  dans  le  flanc  ou  à la  partie  inférieure  de  la  région  dorsale 
en  arrière,  avec  des  irradiations  au  creux  épigastrique  ou  vers  l’épaule;  il  est 
très  violent,  arrache  des  cris  au  malade  (Andral),  est  augmenté  par  la  pression 
surtout  si  elle  est  faite  en  refoulant  ta  paroi  abdominale  de  bas  en  haut,  par 
les  mouvements,  la  respiration  et  surtout  la  toux  qui  est  redoutée  du  malade, 
le  hoquet,  les  vomissements.  Par  la  pression,  on  provoque  une  douleur  très 
vive  sur  différents  points  du  nerf  phrénique  (Guéneau  de  Mussy,  Peter)  : 
1“  entre  les  deux  faisceaux  inférieurs  du  sterno-cléido-mastoïdien  au  point  où 
le  nerf  passe  sur  le  scalène  antérieur;  cette  pression  détermine  quelquefois 
des  irradiations  douloureuses  dans  l’épaule,  le  bras,  le  long  du  sternum,  de  la 
clavicule,  du  cou  jusqu’à  la  mâchoire  inférieure  (irradiations  dans  la  sphère 
du  plexus  brachial  et  du  plexus  cervical);  2“  le  long  du  bord  du  sternum  dans 
les  premiers  espaces  intercostaux  (trajet  du  phrénique);  5"  en  un  point  « situé 
assez  exactement  à l'intersection  de  deux  lignes  dont  l’une  continuerait  la 
partie  osseuse  de  la  dixième  côte  et  dont  l’autre  prolongerait  le  bord  externe 
du  sternum  » (bouton  diaphragmatique,  Guéneau  de  Mussy)  ; 4“  le  long  de  la 
base  du  thorax  sur  la  ligne  des  insertions  diaphragmatiques  (fdets  d’expansion 
du  phrénique)  ; 5“  sur  les  apophyses  épineuses  des  premières  vertèbres  cervi- 
cales (origines  du  phrénique  et  du  plexus  cervical).  Ces  douleurs,  qui  sont 
exactement  celles  de  la  névralgie  diaphragmatique,  sont  l’indice  d’un  léger 
degré  de  névrite  du  phrénique,  névrite  qui  peut  persister  après  la  guérison  de 
la  pleurésie. 

Le  malade  est  assis  sur  son  lit,  courbé  en  avant,  les  mains  appliquées  sur 
les  fausses  côtes  qu’il  cherche  à immobiliser,  la  face  anxieuse,  contractée, 
redoutant  les  secousses  de  toux.  La  dyspnée  souvent  excessive,  extrême,  va 
jusqu’à  l’orthopnée  (19  fois  sur  40,  Hermil);  la  respiration  est  fréquente, 
courte,  convulsive,  saccadée,  costale  supérieure  (Andral).  La  toux  est  sèche, 
pénible,  l’expectoration  nulle,  la  voix  faible,  éteinte,  entrecoupée. 

Le  hoquet  a été  plusieurs  fois  signalé  (Andral,  Hermil);  il  se  répète  fré- 
quemment, surtout  quand  la  mort  est  proche. 

(')  Hermil,  Étude  sur  la  ideurcsie  diaphragmatique;  Thèse  Paris,  1879. 
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Il  survient  assez  souvent  des  nausées  extrêmement  pénibles,  suivies  de  vomis- 
sements généralement  bileux.  Ouant  au  rire  sardonique,  décrit  par  Boerliaave 
et  Van  Swieten,  il  est  exceptionnel  et  paraît  surtout  dépendre  de  la  douleur. 

L’ictère,  signalé  par  Andral  dans  un  cas  de  pleurésie  diaphragmatique  droite, 
est  un  symptôme  rare. 

Le  ballonnement  de  l’estomac  (Peter)  est  quelquefois  très  marqué;  il  est  dû 
à la  propagation  de  l’inllammation  pleurale  au  péritoine  diaphragmatique,  au 
péritoine  stomacal,  d’oîi  résulte  une  perte  de  tonicité  des  fibres  musculaires 
de  l’estomac. 

Le  pouls  est  fréquent,  concentré,  dur;  la  température  oscille  entre  oO  et 
iO  degrés;  le  délire  est  plus  fréquent  que  dans  la  pleurésie  costo-pulmonaire, 
bien  qu’il  soit  moins  fréquent  que  ne  le  croyaient  les  anciens,  qui  en  faisaient 
la  caractéristique  de  l’alTection.  Il  siu'vient  dans  les  derniers  jours  et  aboutit 
ordinairement  au  coma  mortel. 

Les  signes  physiques  sont  presques  nuis.  L’inspection  révèle  l’immobilité 
du  diaphragme  et  de  la  base  thoraci(jue  du  côté  malade,  l’aplatissement  de 
l’hypochondre  et  quelquefois  sa  rétraction  à chaque  inspiration  (paralysie  du 
diaphragme);  dans  les  cas  d’épanchement  abondant  le  foie  (Stoll)  et  la  rate 
(Andral)  peuvent  être  refoulés.  La  percussion  ne  donne  aucun  résultat  ou 
révèle  simplement  une  légère  matité  limitée  tout  à fait  à la  base  du  thorax,  au 
sinus  pleural  costo-diaphragmatique. 

Les  vibrations  sont  légèrement  diminuées  du  côté  malade. 

A l’auscultation,  on  trouve  soit  un  affaiblissement  de  la  respiration  qui  est 
dù,  comme  la  diminution  des  vibrations,  à l’immobilité  du  thorax;  soit,  sur 
une  faible  étendue,  des  râles  crépitants,  indice  d’une  congestion  de  la  base  du 
poumon. 

La  pleurésie  diaphragmati({ue  peut  rester  limitée  à la  partie  de  la  plèvre 
comprise  entre  le  diaphragme  et  le  poumon,  ou,  au  contraire,  s’étendre  à la 
plèvre  costo-pulmonaire;  dans  ce  dernier  cas,  les  signes  physiques  de  Tune 
s’ajoutent  aux  signes  physiques  et  fonctionnels  de  l’autre.  Guéneau  de  Mussy 
insiste  sur  l’abaissement  de  la  L2«  côte  du  côté  malade,  lorsque  se  produit 
cette  association  de  ces  deux  pleurésies. 

L’évolution  de  la  pleurésie  diaphragmatique  est,  en  général,  plus  rapide  que 
celle  de  la  pleurésie  costo-pulmonaire;  elle  se  fait  en  un  temps  variable  entre 
deux  et  six  semaines. 

Sa  terminaison  est  fort  variable  ; les  divisions  qu’on  doit  établir  à ce  sujet 
manquent  de  bases  bien  fixes,  les  observations  n’étant  pas  souvent  compa- 
rables et  ne  contenant  pas  l’examen  du  liquide  épanché,  en  dehors  des  cas  où 
la  maladie  s’est  terminée  par  la  mort. 

Outre  la  forme  atténuée  de  M.  .laccoud,  forme  sèche  qui  se  termine  par 
symphyse  phréno-costale,  M.  Bucquoy  (')  a décrit  une  forme  bénigne  dans 
laquelle  la  pleurésie,  intéressant  à la  fois  la  plèvre  diaphragmatique  et  les  par- 
lies  inféi'ieures  de  la  j)lèvre  costo-pulmonaire,  est  d’abord  nnilalérale,  puis 
s’étend  à l’autre  côté  après  trois  à six  jours,  puis  disparaît  assez  rapidement 
abandonnant  successivement  les  deux  côtés  dans  l’ordre  inverse  de  celui  où  ils 
ontétéatteints.  Il  faudrait,  d’après  M.  Bucquoy,  distinguer  cette  pleurésie  double 
(')  In  Thèse  d'IIermU. 
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qui  survient  à la  suite  d’un  refroidissement,  de  la  pleurésie  des  rhumatisants. 

A côté  de  cette  forme  double,  il  en  existe  une  simple  qui  guérit  aussi 
presque  toujours  dans  l’espace  de  trois  à six  semaines:  c’est  la  pleurésie 
diaphragmatique  aiguë  ou  suraiguë,  la  forme  commune,  qui  comprend  plu- 
sieurs variétés  étiologiques  encore  mal  déterminées,  et  qu’on  nomme  primitive. 

Dans  les  cas  suivis  de  mort,  celle-ci  est  survenue  du  quatrième  au  quinzième 
jour,  mais  à l’autopsie  on  a trouvé  soit  une  pleurésie  purulente  diaphragma- 
tique ou  à la  fois  diaphragmatique  et  costo-pulmonaire,  compliquée  ou  non  de 
péricardite,  soit  une  pleurésie  diaphragmatique  avec  tuberculose  pulmonaire 
avancée  ou  granulique,  avec  un  pneumothorax,  une  pneumonie,  un  cancer 
de  l’œsophage,  une  péritonite  consécutive  à un  accouchement,  à une  épidi- 
dymite, etc.,  tons  accidents  dont  la  pleurésie  n’était  qu’une  complication. 

La  pleurésie  diaphragmatique  devra  se  distinguer  du  rhumatisme  du  dia- 
phragme, qui  est  apyi’étique  et  ne  détermine  de  points  douloureux  qu’aux  atta- 
ches musculaires; — de  la  névralgie  diaphragmatique,  apyrétique;  — de  la 
péricardite  dont  la  douleur  siège  à l’angle  costo-xyphoïdien  et  non  au  bouton 
diaphragmatique  (Guéneau  de  ÎMussy)  et  qui  s’accompagne  de  signes  physi- 
ques spéciaux;  — mais  surtout  des  péritonites  circonscrites  à la  partie  supé- 
rieure de  l’abdomen  qui  ont  tant  de  points  communs  avec  elle,  et  n’en  seront 
différenciées  que  par  un  examen  attentif  de  tous  les  symptômes  et  l’existence 
antérieure  d’affections  des  organes  de  la  région. 

Pleurésie  interlobaire.  — La  pleurésie  interlobaire  est  surtout  une  pleurésie 
purulente;  elle  peut  cependant  être  séro-fibrineuse. 

Le  début  et  les  signes  fonctionnels  sont  ceux  d’une  pleurésie  générale  : dou- 
leur, dyspnée,  frisson  et  fièvre,  mais  l’examen  le  plus  attentif,  au  début  au 
moins,  ne  permet  pas  de  trouver  de  signes  physiques  ; quand  l’épanchement 
est  considérable  cependant  et  atteint  200  ou  oOO  grammes,  on  trouve  ordinai- 
rement, sur  une  ligne  comprise  entre  deux  zones  normales,  de  la  matité  et  du 
souffle.  Cette  ligne  est  dirigée  d’arrière  en  avant  et  de  haut  en  bas  croisant 
la  région  axillaire;  elle  correspond  à la  scissure  interlobaire. 

Souvent  cependant,  la  vomique  purulente  est  le  seul  signe  qui  fasse  faire 
le  diagnostic  ; la  pleurésie  séro-fibrineuse  ne  se  termine  pas  de  cette  façon, 
mais  par  résolution  de  l’épanchement  et  adhérence  consécutive  des  deux  lobes 
par  leur  face  contiguë. 

Pleurésie  médiastine.  — Les  épanchements  du  médiastin  constatés  à l’au- 
topsie étaient  des  épanchements  purulents  limités  ordinairement  au  médiastin 
antérieur,  exceptionnellement  au  médiastin  postérieur  (Andral).  Pendant  la 
vie,  le  faciès  était  grippé  comme  dans  la  péricardite,  la  respiration  courte,  sac- 
cadée; le  malade  gardait  le  décubitus  dorsal  et  se  plaignait  d’une  douleur 
vive  siégeant  entre  le  teton  et  le  sternum  ou  près  de  la  clavicule,  et  augmentée 
par  la  toux  et  les  mouvements  de  la  respiration.  Comme  signes  physiques,  on 
ne  nota  qu’une  matité  étendue  depuis  le  sternum  jusqu’au  sein,  sur  une  hau- 
teur de  trois  travers  de  doigt  environ  et  au  niveau  de  laquelle  la  respiration 
était  nulle.  Souvent  l’épanchement  s’est  vidé  par  une  vomique,  et  c’est  à ce 
moment  seulement  qu’on  a fait  le  diagnostic. 

La  pleurésie  séro-fibrineuse  ne  se  terminant  pas  de  cette  façon,  on  comprend 
que  son  existence  ne  peut-être  (jue  soupçonnée  : c’est  ce  qui  faisait  dire  à Gué- 
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neau  de  Mussy  que,  en  présence  des  signes  Ibnclionnels  d’une  pleurésie  et  de 
l’absence  de  ses  signes  physiques,  il  fallait  penser  à une  pleurésie  médiastine 
ou  interlobaire. 

Dans  quelques  cas,  la  pleurésie  médiastine,  coïncidant  avec  une  pleurésie 
costo-pulmonaire,  a pu  être  diagnostiquée  (*).  Le  malade  présentait  les  signes 
physiques  et  fonctionnels  de  la  pleurésie,  et  en  outre  une  déviation  considc- 
rahle  du  cœur,  une  teinte  cyanique  et  une  circulation  thoracique  complé- 
mentaire qui  indi(juaient  une  compression  des  veines  du  médiastin,  une  matité 
occupant  la  région  sternale  jusqu’à  la  fourchette  et  dépassant  le  bord  de  l’os. 
M.  Grancher  rejeta,  dans  un  cas,  le  diagnostic  d’épanchement  pleural  très  abon- 
dant, parce  que  l’ampliation  thoracique  était  presque  nulle;  dans  l'autre,  celui 
de  péricardite  à grand  épanchement  parce  que  le  cœur  était  déplacé  par  l’épan- 
chement et  non  entouré  par  lui.  La  guérison  fut  ol)tenue  par  une  ponction 
évacuatrice  faite  dans  la  région  axillaire.  Il  s’agissait  d’épanchement  situé  un 
peu  partout  dans  la  plèvre,  mais  qui  avait  refoulé  le  médiastin  et  non  les  côtes 
comme  c’est  la  règle  (Grancher). 

Pleurésie  partielle. — Andral  a observé  2 cas  de  pleurésie  partielle;  dans 
l’un,  le  liquide  occupait  le  sommet  du  poumon,  et  de  la  1'®  à la  5®  ou  tb  côte  on 
trouvait  de  la  matité,  une  abolition  complète  de  la  respiration,  de  la  broncho- 
égophonie; dans  l’autre,  la  matité,  la  respiration  nulle,  l’égophonie  indiquaieni 
un  épanchement  étendu  du  mamelon  à la  ligne  axillaire  au  niveau  des  (juatre 
premières  côtes.  Ces  épanchements  limités,  enkystés,  peuvent  occuper  les  dilTé- 
rents  points  de  la  plèvre,  le  sommet,  la  région  moyenne  ou  la  base,  être 
situés  en  avant,  dans  la  région  axillaire  ou  en  arrière.  Ils  sont  ordinairement 
peu  abondants,  quelquefois  cependant  ils  le  sont  assez  pour  déterminer  une 
voussure  à leur  niveau.  Leur  évolution  est  le  plus  souvent  lente  et  insidieuse. 

Pleurésie  multiloculaire.  — En  opposition  à l’opinion  de  Wintrich,  qui  consi- 
dérait comme  impossible,  autrement  que  par  la  thoracentèse,  le  diagnostic 
des  pleurésies  multiloculaires,  i\L  .laccoud  en  décrit  (^)  deux  types  séméiolo- 
gi({ues  ; dans  l’un,  qu’il  n’a  observé  qu'une  fois,  il  y avait  au  complet  tous  les 
signes  physiques  d’un  épanchement  total,  mais  les  vibrations  vocales  (Haient 
conservées  suivant  une  bandelette  demi-circulaire  étendue  du  sternum  à la 
colonne  vertébrale;  au-dessus  et  au-dessous  elles  étaient  nulles  : il  y avait,  ainsi 
que  le  montra  l’autopsie,  deux  loges  séparées  transversalement  par  une  bande 
fdjreuse.  Dans  l’autre  type  que  M.  Jaccoud  a observé  deux  fois  il  y avait  encore 
tous  les  signes  d’un  épanchement  total  : matité  absolue,  absence  de  tympa- 
nisme sous-claviculaire,  souille  bronchique,  bronchophonie,  déplacement  des 
organes  voisins,  mais  les  vibrations  étaient  conservées  plus  ou  moins  all’aiblies 
dans  toute  la  hauteur  de  la  matité;  ces  vibrations  étaient  transmises  par  de 
nombreuses  cloisons  qui  allaient  du  ]>oumon  à la  paroi  thoracique.  Dans  ces 
cas  de  pleurésie  multiloculaire,  les  symptômes  sont  ceux  des  pleurésies  chro- 
niques, les  malades  supportent  mal  la  thoracentèse.  i\L  Raynaud  et  \à’oillez 
admirent  l’existence  du  premier  type,  mais  firent  remarquer  pour  le  second 
que  la  non-abolition  des  vibrations  ne  pouvait  être  un  signe  diagnostique  certain 
du  cloisonnement,  l'état  des  vibrations  pouvant  d’une  part  être  difficile  à con- 

(*)  Grancher,  Ilulletin  médical,  1892- 

p)  Acad,  de  méd.,  1879. 
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staler  (M.  Raynaud),  et  d’autre  part  leur  abolition  n’étant  complète  que  12  fois 
sur  80  dans  les  pleurésies  non  cloisonnées  (Woillez). 

Pleurésie  aréolaire.  — Son  diagnostic  est  encore  plus  difficile  : la  ponction, 
qui  ne  donne  que  quelques  gouttes  de  liquide,  est  le  seul  signe  caractéristique. 

Pleurésie  latente  et  pleurésie  chronique.  — Ces  deux  expressions  ne  sont 
pas  synonymes;  il  y a des  pleurésies  latentes  à évolution  aiguë  et  des  pleurésies 
chroniques  qui  ne  sont  pas  latentes. 

La  pleurésie  latente  aiguë  évolue  comme  une  pleurésie  aiguë,  moins  les 
signes  fonctionnels  qui  manquent,  ce  qui  la  laisserait  passer  inaperçue  si  l’on 
n’examinait  la  poitrine  du  malade  ; c’est  une  variété  de  la  pleurésie  rhumatis- 
male, de  la  pleurésie  des  cardiaques. 

La  forme  commune  de  la  pleurésie  latente  est  une  pleurésie  chronique  ; la 
latence  s’est  établie  d’emblée  ou  après  un  début  brusque;  dans  ce  dernier  cas  le 
malade  a d’abord  en  un  frisson  avec  fièvre,  point  de  côté,  dyspnée,  puis,  les 
symptômes  s’étant  amendés  en  quelques  jours,  il  s’est  cru  guéri  ou  à peu  près 
et  a repris  ses  occupations  ordinaires;  il  ne  les  a jamais  cessées  dans  le  pre- 
mier cas,  mais  a eu  plusieurs  malaises  passagers  caractérisés  par  des  douleurs 
thoraciques  vagues,  un  peu  de  fièvre  vespérale,  de  l'anorexie.  Après  un  certain 
temps  les  deux  malades  présentent  les  mômes  symptômes  ; de  la  faiblesse,  de 
l’anémie,  de  la  langueur,  des  digestions  difficiles,  de  l’anorexie,  une  légère 
oppression  qui  les  porte  à se  croire  asthmatiques;  si  on  les  ausculte  on  trouve 
tous  les  signes  d’un  épanchement  abondant,  très  abondant  même. 

L’évolution  de  cette  forme  se  fait  alors  comme  celle  des  pleurésies  chroni- 
ques qui  ont  commencé  par  une  phase  franchement  aiguë. 

La  guérison  est  lente  à se  produire  et  laisse  après  elle  des  déformations 
thoraciques  durables;  mais  presque  tous  ces  malades  sont  destinés  à suc- 
comber à des  lésions  de  tuberculose  pulmonaire  dont  le  début  remonte  soit 
à celui  de  la  pleurésie,  soit  à sa  période  d’état,  ce  qui  a pu  faire  croire  long- 
temps à l’inlluence  phtisiogène  de  la  pleurésie (*). 

Pleurésie  tuberculeuse.  — Sans  revenir  ici  sur  ce  que  nous  avons  dit  du 
rôle  de  la  tuberculose  dans  la  production  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse,  il  nous 
paraît  utile  d’indiquer  quelques  différences  cliniques  entre  les  variétés  de  pleu- 
résies tuberculeuses. 

Dans  certains  cas  la  jüeurésie  survient  au  cours  crime  tuberculose  pulmo- 
naire évidente  dont  elle  n’est  qu’une  complication  : qu’elle  soit  sèche,  qu’elle 
soit  séro-fibrineuse  simple  ou  double,  son  début  est  brusque  ou  insidieux,  sa 
marche  toujours  chronique.  Le  diagnostic  de  ces  pleurésies  et  de  leur  nature 
tuberculeuse  ne  présente  aucune  difficulté. 

D’autres  fois,  la  pleurésie  n’est  cpie  le  début  d’une  granulie  qui  ne  tarde  pas 
à évoluer  et  à dominer  la  scène,  laissant  la  pleurésie  au  second  plan  (Empis). 

Dans  une  troisième  variété,  la  tuberculose  est  localisée  exclusivement  sur  la 
plèvre-,  le  début  est  insidieux  ou  brusque,  l’épanchement  arrive  rapidement  à 
une  grande  abondance,  il  reste  séreux,  ou  devient  séro-pnrulent  ou  hémorra- 
gique ; la  fièvre  est  intense,  les  sueurs  profuses,  l’amaigrissement  rapide,  la 
diarrhée  tenace;  le  liquide  se  reforme  en  quelques  jours  après  chaque  ponc- 

(')  PiDoux,  Du  pronostic  de  la  pleurésie  latente  et  des  indications  de  la  thoracentèse  ; 
Sociélc  médicale  des  hôpitaux,  tS.'iü. 
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lion.  La  lulle  est  vaine  contre  cette  forme  (jui  enlève  le  malade  en  un  mois  ou 
six  semaines  sans  avoir  produit  de  tubercules  en  aucun  autre  organe. 

Dans  une  autre  variété  répanchement  pleural  évolue  de  la  même  façon, 
mais  se  complique  de  tidjevculose  du  poumon  du  côté  opposé  qui  aide  à 
amener  la  cachexie  et  la  mort,  le  poumon  du  côté  correspondant  ne  présen- 
tant pas  d’autre  lésion  qu'une  atélectasie  prononcée. 

Dans  cette  dernière  forme,  l’apparition  de  tubercules  dans  le  poumon  du 
côté  opposé  à la  pleurésie  permet  de  faire  le  diagnostic  clinique  de  pleurésie 
tuberculeuse  que  la  chronicité  de  l’épanchement,  son  abondance,  sa  résistance 
aux  ponctions  successives,  ne  pouvaient  que  faire  soupçonner.  Dans  la  sui- 
vante ce  diagnostic  étiologique  peut  être  posé  au  début  de  la  pleurésie  par 
l’examen  attentif  des  signes  fournis  par  la  percussion,  la  palpation  et  l’auscul- 
tation du  sommet  du  poumon  refoulé  par  répanchement.  Ici  la  pleurésie  a le 
début  et  les  allures  de  la  pleurésie  dite  franche;  elle  évolue  en  cinq  ou  six 
semaines  et  se  termine  par  la  guérison  complète,  puis  sans  intermède,  ou  après 
un  temps  variable  entre  quelques  semaines  et  quelques  mois,  apparaissent  au 
sommet  du  poumon  du  môme  côté  des  signes  évidents  d'une  tuberculose  (]ui 
suit  l’évolution  ordinaire;  après  avoir  été  un  pleurétique  simple  en  apparence 
le  malade  devient  un  tuberculeux  vulgaire.  La  tuberculose  pulmonaire  et  la 
tuberculose  pleurale  ont  une  origine  contemporaine  et  une  évolution  suc- 
cessive il  s’agit  dès  le  début  d’une  tuberculose  pleuro-pulmonaivc  (').  Si,  au 
cours  de  la  pleurésie,  on  examine  le  sommet  du  poumon  dans  la  région  sous- 
claviculaire  on  trouve  le  schème  11“  2 de  M.  Grancher(^)  (schème  de  congestion)  : 

Son  4-,  tympanique. 

Vibrations 

Respiration  — , c’est-à-dire  faible,  ou  faible  et  rude  ou  rude. 

Pour  que  ce  schème  ait  de  la  valeur  il  ne  faut  pas  que  l’épanchement  dépasse 
la  troisième  ou  au  plus  la  seconde  côte,  sans  <pioi  les  anomalies  de  la  respira- 
tion pourraient  dépendre  d’une  compression  directe  du  lobe  supérieur  ou  de 
l'existence  de  fausses  membranes  à sa  surface,  sans  (jii'il  y ait  eu  des  lésions 
antérieures  du  poumon.  Ce  srdième,  dans  le([uel  la  faiblesse  de  la  respiration 
a plus  de  valeur’ que  sa  rudesse  indique  d'ailleurs  simplement  qu’il  y a conges- 
tion mais  non  forcément  congestion  tuberculeuse;  c’est  un  signe  de  présom[)tion 
qui  peut  dans  bien  des  cas  avoir  la  valeur  d'un  signe  de  certitude. 

M.\I.  Fernet('’),  Boulland(‘j,  O.  Vierordt  (®)  ont  attiré  plus  spécialement  l’at- 
tention sur  une  variété  de  tuberculose  dans  laquelle  les  lésions  portent  à la 
fois  sur  les  plèvres  et  le  péritoine.  Le  plus  ordinairement,  la  séreuse  d’abord 
touchée  est  le  péritoine;  mais  le  début  peut  se  faire  par  la  plèvre.  La  marche 
de  ces  alTections  peut  présenter  des  rémissions  et  celles-ci  peuvent  être  assez 
longues  pour  être  considérées  comme  des  guérisons. 

(')  Netti;i!,  Di.ignoslic  précoce  d’iinc  forme  de  lulicrculose  plcuroi)ulmonairc  à début 
l)Icuréti<pie;  Thèse,  1883. 

0 Soc.  mcd.  des  hôp.,  1882.  — Maladies  de  l'appareil  respiratoire,  1890. 

(•’)  Fernet,  Delà  tnl)erculose  péri tonéo-])leu raie  sul)aigué; Société ;ncdicft/e  des 1884. 

é')  Boulland,  Delà  tuberculose  du  ])éritoine  et  des  plèvres  chez  l’adulte  au  point  de  vue 
du  pronostic  et  du  traitement  ; Thèse  Paris,  1885. 

P)  ViERORDT,  U.  d.  Tuberkulose  der  serosen  IVàule  ; Zeitschrift  fiir  Idinische  Medicin, 
1888,  XlII. 
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Toutes  ces  formes  de  pleurésie  tuberculeuse  n’ont  pas  une  évolution  fatale 
ment  mortelle  ; elles  peuvent  s’arrêter,  rétrocéder  et  se  terminer  par  une  gué- 
rison plus  ou  moins  durable.  Villemin  (')  avait  fort  bien  formulé  ce  pronostic 
des  tubercidoses  des  séreuses.  « La  tuberculisation  des  séreuses  guérit  très 
bien,  pour  un  certain  temps  du  moins.  » 

Pleurésie  rhumatismale.  — La  pleurésie  est,  après  les  lésions  cardiaques,  la 
plus  fréquente  complication  du  rhumatisme;  elle  survient  le  plus  souvent  au 
cours  d’une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  et  coïncide  assez  fré- 
(|uemmenl  avec  la  disparition  des  douleurs,  mais  elle  peut  apparaître  quelques 
jours  avant  les  phénomènes  articulaires. 

Son  début  est  quelquefois  latent  et  Ghomel  conseillait  d’examiner  tous  les 
jours  la  poitrine  des  rhumatisants  aussi  bien  que  leur  cœur;  mais  le  plus  sou- 
vent elle  débute  brusquement  par  un  point  de  côté  très  vif,  très  étendu,  qui 
peut  être  double  (Amiral),  disparaître  pour  reparaître  ensuite,  résistant  d’ail- 
leurs à la  thérapeutique.  Lasègue,  qui  faisait  de  la  pleurésie  rhumatismale  une 
pleurésie  pariétale  occupant  les  plans  fibreux  sous-jacents,  insistait  sur  l’inten- 
sité et  l’étendue  du  point  de  côté.  La  dyspnée  est  vive,  la  toux  rare,  l’expecto- 
ration nulle,  la  fièvre  élevée. 

L’épanchementse  forme  toujours  rapidement  et  atteint  son  maximum  en  quel- 
(jues  heures  ; il  occupe  rarement  la  plèvre  entière,  mais  la  moitié  de  la  plèvre, 
situé  surtout  à la  partie  postéro-inférieure,  ayant  une  disposition  « en  galette  » 
que  Lasègue  opposait  à la  « pleurésie  tournante  » non  rhumatismale.  Il  dispa- 
raît aussi  vite  qu’il  apparaît,  en  trois  à cinq  jours,  sans  laisser  de  traces  ni  de 
rétraction,  sans  suppurer  jamais;  quelquefois  il  est  remplacé  par  un  épanche- 
ment de  l’autre  côté,  dont  l’évolution  est  d’ailleurs  identique. 

Le  pronostic  de  cette  pleurésie  est  donc  bénin  ; il  le  serait  plus  encore  si 
cette  localisation  du  rhumatisme  ne  s’accompagnait  pas  quelquefois  de  péricar- 
dite et  n’indiquait  pas  une  tendance  aux  manifestations  séreuses. 

Pleurésie  des  cardiaques.  — M.  Buccpioy  a montré  qu’à  côté  de  1 hydro- 
thorax bilatéral,  cachectique,  non  fdn-ineux,  il  existait  souvent  chez  les  cardia- 
ques des  pleurésies  unilatérales,  séro-fibrineuses,  qui  s’oljservent  à toutes  les 
périodes  de  l’affection  cardiaque,  un  peu  plus  souvent  peut-être  dans  les  mala- 
dies de  l’orifice  aortique  que  dans  celles  de  l’orifice  mitral.  Ces  pleurésies  recon- 
naissent ordinairement  pour  causes  des  infarctus  hémorrhagiques  du  poumon. 

Le  début  est  insidieux,  les  symptômes  fonctionnels  se  bornent  ordinaire- 
ment à une  légère  dyspnée  ou  à une  augmentation  des  palpitations  ; l’épanche- 
ment arrive  rarement  à une  grande  abondance  et  se  résorlje  assez  lentement  ; 
toutefois  la  guérison  est  très  fréquente. 

Pleurésie  des  enfants.  — La  pleurésie  séro-fdjrineuse  est,  à part  quelques  dif- 
férences, chez  l’enfant  ce  qu’elle  est  chez  l’adulte.  Le  début  est  le  même  ainsi 
que  les  signes  fonctionnels  et  physiques  : chez  les  tout  jeunes  enfants,  le  début 
est  quelquefois  marqué  par  des  convulsions;  la  matité  est  facile  à constaler,  il 
n’en  est  pas  de  même  de  l’état  des  vibrations  qui  sont  parfois  conservées  même 
avec  un  épanchement  abondant,  ni  de  l’égophonie  qu’on  ne  peut  guère  apprécier 
avant  fàge  de  sept  ans  ; par  contre,  les  souffles  sont  souvent  exagérés. 

Mais  ce  sont  là  des  difficultés  qu’on  rencontre  dans  toutes  les  affections 

(‘)  Villemin,  Études  sur  la  tuberculose,  1808. 
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thoraciques  de  reiifance;  ce  que  présente  surtout  de  particulier  la  [deui'ésie  à 
cet  âge,  c’est  sa  bénignité  extrême,  la  brièveté  de  son  évolution  qui  se  fait  envi- 
ron entre  huit  et  seize  jours,  c’est  encore  l’absence  de  rétraction  thoracique 
dans  la  convalescence. 

Les  causes  de  la  pleurésie  de  l’enfance  sont  les  mômes  que  chez  l’adulte  et 
d’autant  plus  (pi’on  se  rapproche  plus  de  cet  âge  ; chez  les  jeunes  enfants,  la 
broncho-pneumonie,  la  pneumonie  et,  par  leur  intei'médiaire,  un  grand  nombre 
de  maladies  infectieuses  paraissent  être  les  causes  habituelles;  peut-être  est-ce 
dans  ces  considérations  qu’il  faut  chercher  la  l'aison  de  la  bénignité. 

Pleurésie  des  vieillards.  — Chez  les  vieillards,  la  pleurésie  est  le  plus  sou- 
vent due  à un  infarctus  du  poumon,  à une  pneumonie,  à une  tuberculose  évi- 
dente, à un  cancer  du  poumon,  un  mal  de  Bright,  une  affection  cardiaque;  elle 
est  rare,  exceptionnelle  même  en  dehors  de  ces  causes  bien  déterminées.  Elle 
est  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme. 

Son  début  est  insidieux  : il  n’y  a ni  frisson,  ni  point  de  coté,  mais  simple- 
ment un  peu  de  fièvre,  un  peu  de  dyspnée,  qui  passent  trop  souvent  inaperçues. 
Les  signes  stéthoscopiques  sont  ceux  de  la  [)leurésie  de  l’adulte  ; l’épanchement 
n’est  pas  ordinairement  très  abondant.  La  marche  est  lente,  la  durée  de  sept 
à huit  semaines.  Le  pronostic  est,  en  général,  grave  à cause  de  la  maladie 
causale  surtout,  mais  aussi  parce  que  la  pleurésie  est  une  complication  qui 
entrave  le  bon  fonctionnement  du  cœur  et  de  l'hématose. 

VI 

DIAGNOSTIC 

Avant  l’apparition  des  signes  physiques  le  diagnostic  de  la  pleurésie  est 
impossible;  aus.si  les  anciens,  qui  ne  connaissaient  que  les  signes  fonctionnels, 
confondirent-ils  la  pleurésie,  la  pneiimouie  et  les  autres  affections  })ulmonaires 
aiguè'S.  Par  contre,  ce  diagnostic  est  facile  lors([u’on  entend  le  bruit  de  frotte- 
ment indice  de  l’exsudât  pseudo-membraneux,  et  bientôt  tous  les  signes  d’un 
épanchement  liquide. 

La  pleurodynie  préseute  des  signes  IVuictionnels  analogues  à ceux  de  la 
pleurésie,  mais  manque  complètement  de  signes  physicpies. 

Dans  la  conyestion  pulmonaire  les  signes  fonctionnels  sont  aussi  ceux  de 
la  pleurésie,  mais  il  existe  une  expectoration  gommeuse  assez  aljondaiite;  ou 
trouve  une  submalité  plutôt  qu’uue  vraie  matité,  et  encore  est-elle  mal  déli- 
mitée; l’égophonie  et  la  broncho-égoj»lionie  se  l'encontrent  parfois,  mais  moins 
nettes  que  dans  la  pleurésie;  la  respiration  faible  et  le  souftle  bronchique  sont 
rares.  D’ailleurs  tous  ces  signes  soid.  mobiles,  variables  du  jour  au  lendemain 
et  ne  survivent  (pie  peu  de  temps  à la  chute  de  la  température,  ({ui  se  fait 
brusquement  vers  le  cinquième  ou  le  sixième  jour,  quehpiefois  plus  tôt. 

Dans  la  pneumonie,  le  début  est  ordinairement  plus  brusque  que  dans  la 
pleurésie,  le  frisson  violent  et  uniijue,  la  douleur  intense,  la  fièvre  vive;  la 
matité,  limitée  à une  étendue  varialde,  ii’a  pas  la  forme  de  celle  de  la  pleu- 
résie, les  vibrations  sont  exagérées,  le  murmure  vésiculaire  est,  au  début, 
couvert  par  les  râles  crépitants,  puis  remplacé  par  le  souflle  tubaire  au  centre 
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(lu  bloc  tle  pneumonie,  à la  périphérie  duquel  persistent  souvent  les  râles 
crépitants;  il  n’y  a pas  d’égophonie,  mais  de  la  bronchophonie;  pas  de  pecto- 
riloquie  aphone;  enfin  les  crachats  sont  caractéristitjnes.  Il  semble  impossible 
de  confondre  celte  affection  avec  la  pleurésie;  mais  les  vibrations  peuvent 
être  conservées  dans  la  pleurésie,  les  râles  crépitants  manquer  dans  la  pneu- 
monie ainsi  que  les*  crachats;  le  souffle  tubaire,  la  broncho-égophonie 
s’observent  dans  les  épanchements  abondants,  la  broncho-égophonie,  la  peclo- 
l’iloquic  aphone  (.laccoud)  dans  certaines  pneumonies;  le  mode  de  début  n’a 
lui-même  rien  de  caractéristique;  il  n’est  guère  que  la  matité  qui  ne  varie 
pas  : elle  est  absolument  hydrique,  tanquam  percussi  femorîs,  dans  la  jdenrésie 
et  s’accompagne  de  perte  d’élasticité,  caractères  qui  la  distinguent  de  la 
matité  pneumoniqne.  Ce  signe,  malgré  sa  valeur,  a besoin  d’être  corroboré  par 
d’autres,  et  c’est  dans  les  cas  de  ce  genre  surtout  qn’il  faut  attacher  plus  d’impor- 
tance au  groupement  des  signes  physiques  qu’à  chaque  signe  en  particulier. 

S’il  existe  une  pleuro -pneumonie,  l’existence  d’une  couche  de  liquide  et  de 
fausses  membranes  dans  la  plèvre  vient  encore  modifier  les  signes  physiques 
et  les  caractères  de  la  matité  elle-même  ; le  diagnostic  est  possible  toutefois, 
parce  que  les  symptômes  de  la  pneumonie  dominent,  en  général,  ceux  de  la 
pleurésie,  ou  leur  sont  associés  d’une  façon  suffisamment  nette  : autour  de 
l’égophonie,  par  exemple,  il  existe  une  zone  de  râles  crépitants,  etc. 

La  pneumonie  massive  décrite  par  M.  Grancher  j)résente  tous  les  signes 
d’nne  pleurésie  à grand  épanchement  : matité  absolue,  absence  de  vibrations, 
de  souffle,  d’égophonie,  de  pecioriloquie  a[)hone,  de  râles  crépitants,  en  un 
mot  matité  et  silence  absolus,  et  ordinairement  pas  d’expectoration.  Mais  le 
début  est  violent  et  la  marche  rapide;  on  est  seulement  au  second  ou  au  troi- 
sième jour  de  la  maladie  et  l’on  trouve  déjà  de  tels  signes,  ce  n’est  pas  le  fait 
d’une  pleurésie;  il  se  peut  d’ailleurs  que  le  malade  rejette  un  moule  fibrineux 
comme  ceux  de  la  bronchite  pseudo-membraneuse  et  aussitôt  au  silence 
absolu  succèdent  l’exagération  des  vibrations,  le  souffle  tubaire,  la  broncho- 
phonie, tous  les  signes  de  la  pneumonie. 

« Entre  la  congestion  pulmonaire  et  la  pneumonie  lobaire  franche,  à côté 
de  la  broncho-pnenmonie,  il  existe,  dit  M.  Grancher  ('),  un  état  morbide  du 
poumon,  sorte  de  pneumonie  subaiguë  qui  simule  une  pleurésie  avec  épan- 
chement moyen  et  qui  mérite  une  description  et  une  dénomination  propres  », 
et  il  appelle  spléno-pneumonie  cette  affection  qu’il  croit  être  une  « pneumonie 
subaiguë  avec  splénisation  » ; mais  nous  manquons  encore  de  connaissances 
anatomiques  exactes  sur  ce  sujet,  et  les  termes  de  « congestion  pulmonaire  à 
type  pleurétiipie,  congestion  pseudo-pleuréticpie  » qu'on  a proposés  rappellent 
simplement  l’erreur  (pi’on  peut  commettre,  compliquent  « l’histoire  des 
congestions  déjà  si  obscure  » et  dénaturent  l’idée  qu’on  doit  se  faire  de  la 
« maladie  de  Grancher  (-)  ».  Le  début  est  brusque,  marqué  par  des  frissons 
répétés,  un  point  de  côté,  de  la  dyspnée;  la  toux  pénible,  quinteuse,  s’accom- 
pagne an  bout  de  quelques  jours  d’une  expectoration  analogue  à une  solution 
de  gomme,  le  pouls  est  frécjuent;  la  fièvre,  vive,  atteint  51)  ou  40  degrés. 

(*)  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1882.  îMaladies  de  l’appareil  respiratoire,  1890. 

(-)  Olieyrat,  Gaz.  des  hôpitaux,  1892. 

ig)  Faisans.  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1892. 
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Le  côté  malade,  ordinairement  le  côté  gaindie,  est  en  partie  immobilisé; 
son  périmètre  est  qnelqnerois  de  denx  centimètres  supérieur  à celui  du  côté 
sain.  Dans  le  tiers  on  les  denx  tiers  inférieurs  en  arrière  la  matité  est  absolue, 
les  vibrations  vocales  sont  abolies;  on  eidend  un  souffle  expiratoire,  aigre,  ;i 
tonalité  aiguë,  de  l’égophonie,  de  la  pectoriloqnie  aphone;  dans  certains  cas 
enfin  on  ne  sent  plus  le  choc  du  cœur  et  l’auscultatiou  fait  entendre  le 
maximum  du  bruit  vers  la  (piatrième  ou  cinquième  articulation  chondro-ster- 
nale  gauche. 

La  température  oscille  entre  oO*'  et  40'^  dans  le  })remier  septénaire,  entn' 
r»7“,5  et  o9®  dans  le  second,  entre  et  58“  dans  le  troisième,  ])uis  resb' 
normale;  le  type  fébrile  cependant  n’est  pas  toujours  régulier,  il  n’y  a j>as  un 
cycle  constant,  mais  trois  signes  se  rencontrent  dans  tontes  les  observations  : 
la  rémittence  avec  oscillations  journalières  importantes,  l'élévalion  brusque 
au  début,  une  défervescence  graduelle  à la  convalescence.  La  maladie  dure 
environ  quatre  à cimj  semaines. 

L’étiologie  est  mal  connue  : le  froid,  signalé  souvent  comme  cause,  ne  joue 
peut-être  que  le  rôle  de  cause  secondaire  dans  cette  affection  qu’on  rencontre 
surtout  chez  des  hommes  et  plus  rarement  chez  des  femmes  et  des  enfants,  el 
(pu  souvent  n’est,  comme  la  pleurésie,  qu’un  premier  stade  de  la  tuberculose. 

Si  l’on  ajoute  que  souvent  on  observe  sous  la  clavicule  du  côté  malade  le 
schème  de  congestion,  on  ccniçoit  (juelles  difficultés  entourent  le  diagnostic 
de  la  .spléno-pneumonie,  et  combien  il  est  difficile  de  la  différencier  d’une 
pleurésie  à faible  épanchement.  L’espace  de  Traube  est  conservé,  mais  il  l’est 
aussi  dans  nnc  pleurésie  peu  abondante.  A l’auscultation  on  entend  quelque- 
fois au  niveau  de  la  matité  quehpics  râles  sous-crépitants  discrets,  superfi- 
ciels, très  fugitifs,  il  est  vrai,  qui  ont  une  grande  valeur,  quoi(pi’il  puisse  en 
être  perçu  de  semblables  à travers  une  lame  de  liquide.  Dans  la  pleurésie,  les 
vibrations  reparaissent  brusquement  au-dessus  de  la  ligne  de  matité  et  sont 
exagérées;  dans  la  spléno-pnenmonie  elles  reparaissent  gradnellement  et  non 
exagérées;  l’égophonie  est  moins  nette,  le  souffie  moins  aign  (pie  dans  la 
pleurésie.  Le  signe  du  cordeau  manifue  ordinairement,  bien  ((ii'il  puisse 
exister  dans  (pielques  cas(‘);  enfin  la  toux  est  souvent  accompagnée  d’expecto- 
l'ation  gommeuse  qui  mampic  dans  la  pleurésie.  Ce  sont  là  des  nuances  qui 
peuvent  faire  défaut  ou  tromper;  dans  bien  des  cas  le  diagnostic  n’est  pos- 
sible que  par  la  ponction  exploratrice  à la  seringue  de  Pravaz,  dont  raiguilh' 
doit  être  enfoncée  lentement  à 8 ou  10  millimètres;  si  l’on  fait  le  vide 
à ce  moment  on  retire  seulement  (pielques  bulles  d’air  et  ([uelqiies  goultes  de 
sérosité  sanguinolente. 

Au  cours  d’un  cancer  du  poumon  peuvent  survenir  des  accidents  aigus  qui 
donnent  à la  maladie  l’aspect  d'une  affection  aiguë  et  la  malité  avec  perte 
d’élasticité,  l’égophonie  et  la  broncho-égophonie,  le  souffle,  font  croire  à une 
pleurésie;  mais  ces  signes  n’ont  pas  une  limite  régulière,  ils  n’augmentent 
pas  de  bas  en  haut  comme  dans  la  pleurésie  et  d’ailleurs  l’expectoration  gelée 
de  groseille,  l’existence  de  ganglions  sns-claviculaires  et  axillaires,  de  signes 
de  compression,  la  cachexie,  tranchent  tous  les  doutes. 

Un  kijsle  hydatique  du  poumon  donne  tons  les  signes  d’nne  pleurésie  et  son- 

(')  RouniJEL,  De.  la  splt'iiopncuinonie  ; Thèse  Paris,  188, i. 
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vent,  SLirlouts’il  siège  à la  base,  son  diagno.stic  n’esl  possible  que  par  l’examen 
(lu  liqui(.le,  qui  dans  ce  cas  est  incolore,  non  albumineux  et  contient  des  cro- 
chets d’echinocoque. 

Quelquefois  Vinfdtration  tuberculeuse  généralisée  du  poumon  donne  une  ma- 
tité absolue  avec  absence  de  tout  bruit  respiratoire  et  l’état  général  seul  met 
sur  la  voie  du  diagnostic. 

Une  tumeur  ou  un  kyste  hydatique  du  foie  développés  surtout  vers  la  face 
supérieure  de  l’organe  peuvent  refouler  le  poumon  et  donner  une  matité  abso- 
lue avec  abolition  des  vibrations  dans  une  zone  de  hauteur  variable,  au-dessus 
de  laquelle  on  entend  du  souffle;  mais  ici  l’hypochondre  est  très  dilaté,  la  ma- 
tité convexe  en  haut  se  continue  directement  en  bas  avec  celle  du  foie,  les 
symptômes  généraux  manquent,  les  symptômes  fonctionnels  sont  les  signes 
d’une  maladie  du  foie. 

Dans  \-A  péricardite  avec  épanchement  la  matité  a un  siège  et  des  limites  qui 
forcent  l’attention,  les  bruits  du  cœur  sont  sourds,  l’erreur  est  difficile;  mais 
la  pleurésie,  à sa  période  de  sécheresse,  s’accompagne  quelquefois  de  frotte- 
ments à la  région  précordiale  isochrones  aux  battements  cardiaques.  Ces  frot- 
tements diminuent  dans  les  grandes  inspirations  et  coïncident  ordinairement 
avec  des  frottements  d’une  autre  partie  de  la  plèvre. 

V hydrothorax  résulte  tantôt  d’une  gêne  de  la  circulation  thoracique,  c’est-à- 
dire  d’une  affection  cardiaque  ou  pulmonaire,  tantôt  survient  au  cours  d’une  ca- 
chexie et  coïncide  avec  d’autres  hydropisies.  Il  est  ordinairement  bilatéral  mais 
non  forcément,  et  toujours  d’ailleurs  plus  abondant  d’un  côté  que  de  l’autre  ; 
le  liquide  est  moins  dense  que  le  liquide  pleurétique  et  renferme  peu  de  fibrine  ; 
la  ligne  de  matité  ne  suit  pas  une  courbe  parabolique  comme  dans  l’épanche- 
ment pleural  mais  est  horizontale,  et  se  déplace  assez  facilement  dans  les  mou- 
vements du  malade;  l’épanchement  enfin  se  reproduit  avec  une  persistance 
extraordinaire  et  le  liquide  ne  renferme  pas  ou  peu  de  fibrine.  On  ne  négligera 
jamais  de  pratiquer  la  succussion  hippocratique  sans  laquelle  on  pourrait  être 
exposé  à prendre  pour  une  pleurésie  un  cas  à' hydropneumothorax. 

Il  n’est  pas  toujours  facile  de  déterminer  la  quantité  de  liquide  contenue  dans 
la  plèvre.  On  s’est  basé,  pour  arriver  à cette  évaluation,  tantôt  sur  les  sym- 
ptômes fonctionnels,  tantôt  sur  la  percussion,  rauscultation  ou  la  mensuration, 
le  déplacement  des  organes  : ce  n’est  en  réalité  sur  aucun  de  ces  signes  isolés 
(pi’il  faut  s’appuyer,  mais  sur  leurs  différents  groupements  (‘).  Ainsi  la  fièvre  peut 
tomber  pendant  la  période  d’augment,  la  dyspnée  est  quelquefois  forte  chez 
les  sujets  porteurs  d’un  petit  épanchement,  faible  ou  nulle  chez  d’autres  donl 
répanchement  est  considérable  ; la  matité  est  incapable  d’indiquer  les  varia- 
tions d’un  épanchement  qui  occupe  toute  la  plèvre;  dans  la  période  d’augment 
elle  ne  monte  pas  alors  que  le  liquide  devient  de  plus  en  plus  abondant  mais 
que  le  poumon  s’affaisse  de  plus  en  plus;  l’auscultation  fait  entendre  du  souffle 
dans  les  épanchements  abondants,  quelquefois  aussi  dans  les  mêmes  conditions 
c’est  le  silence  respiratoire  absolu  ; le  foie  se  déplace  sous  la  pression  d’un 
épanchement  abondant,  mais  peut  rester  déplacé  quand  le  liquide  est  complè- 

(*)  Bouilly,  Recherches  sur  les  rapports  qui  existent  entre  les  signes  de  la  pleurésie  et 
la  quantité  de  l’épanchement;  Arch.  génér.  de  méd.  187C. 
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Icment  résorbé  (Woilloz),  etc....  Woillez  insistait  beaucoup  sur  la  nécessité, 
pour  suivre  les  progrès  de  la  pleurésie,  de  mesurer  tous  les  jours  le  périmètre 
thoracique;  M.  Dieulafoy  accorde  une  grande  exactitude  aux  évaluations  fai- 
tes, pour  le  coté  gauche,  sur  le  « point  maximum  de  la  systole  cardiaque  » ; c(‘ 
pointes!  sur  le  bord  gauche  du  sternum  dans  les  épanchements  de  5 à OüO  gram- 
mes, sur  le  bord  droit  s’il  y a 1 200  grammes  de  liquide,  entre  le  bord  droit  et 
le  mamelon  droit  s’il  y a de  1 800  à 2 000  grammes.  D’une  façon  générale  il  faut 
s’en  rapporter  de  préférence  à l’ensendjle  des  signes. 

Lorsque  l’épanchement  est  de  moins  de  1 500  grammes  la  matité  e.st  limitée 
à la  partie  inférieure  et  postérieure,  le  sommet  de  la  parabole  répond  à l’angle 
inférieur  de  l’omoplate,  la  l)ranche  antérieure  atteint  à peine  le  bord  du  stei'- 
iium  ; au-dessus  il  existe  du  skodisme  sous-claviculaire;  au-dessous  à gauche 
la  zone  de  Traube  est  sonore;  la  respiration  est  faible,  le  souffle  pleurétiqm' 
est  aigre,  aigu,  expiratoire,  l’égophonie  est  nette  ainsi  que  la  pectoriloquie 
aphone;  si  la  pleurésie  est  à droite  le  foie  n’est  pas  déplacé,  si  elle  est  à gauche 
le  cœur  l’est  déjà  mais  faiblement. 

Dans  les  épanchements  de  1500  grammes  à 2 litres  la  matité  monte  de  plus 
en  plus;  à 2 litres,  le  sommet  de  la  parabole  atteint  l’épine  de  l’omoplate  tandis 
(jue  les  branches  sont  devenues  presque  horizontales,  le  skodisme  sous-clavi- 
culairc  persiste,  la  zone  de  Traube  est  diminuée,  la  respiration  est  nulle,  elle 
est  remplacée  par  un  souffle  tubaire  qui  s’entend  à la  partie  supérieure  aux 
deux  temps,  l’égophonie  est  remplacée  par  de  la  broncho-égophonie,  le  dépla- 
cement des  organes  est  très  marqué, le  point  maximum  des  battements  cardia- 
([ues,  si  la  pleurésie  siège  à gauche,  a passé  de  l’autre  côté  du  sternum. 

A 5 litres,  la  dilatation  thoracique  est  très  marquée  ainsi  que  le  déplacement 
des  organes  : la  matité  existe  du  haut  en  bas,  il  n’y  a plus  de  skodisme  sous- 
claviculaire  ni  de  sonorité  de  l’espace  semi-lunaire,  les  vibrations  sont  abolies 
dans  la  même  étendue,  et  à l’auscultation  on  trouve  soit  le  silence  absolu,  soit 
les  signes  pseudo-cavitaires. 

Une  des  causes  d’erreur  les  plus  grandes  dans  l’évaluation  de  répanchemeni 
est  Va  coexistence  d'une  pleurésie  et  diune  congestion  pndrnonaire  du  même  côté  ; 
le  poumon  congestionné  volumineux  plonge  au  milieu  du  liquide,  eu  fait 
remonter  le  niveau  très  haut,  et  donne  les  signes  d’un  épanchement  abondant. 
Certains  symptômes  permettent  de  reconnaître  cette  pleuro-congestion  (Potain. 
Serrand)  (‘)  ; ce  sont  : le  début  brusque  avec  une  dyspnée  considérable  et  un 
point  de  côté  peu  intense,  l’existence  d’une  zone  de  submatité  avec  atténuation 
des  vibrations  au-dessus  d’une  zone  de  matité  avec  abolition  des  vibrations, 
l’existence  de  la  broncho-égophonie  dans  cette  dernière  zone,  de  souffle  avec 
In-onchophonic  dans  la  première,  c’est-à-dire  au-dessus  de  lepanchement,  el 
(luelquefois  aussi  de  râles  fins  humides  ; enfin  l’expectoration  gommeuse,  et  la 
diminution  brnsipie  des  symptômes,  l'abaissement  très  rapide  du  niveau  du 
liquide,  sout  des  signes  qui  appartiennent  à la  congestion,  le  liquide  pleural 
disparaissant  ensuite  plus  lentemenl. 

Aucun  symptôme,  autre  que  la  ponction  exploratrice,  ne  permet  d’affirmer 

(')  SicnRAND,  Étude  clinique  sur  les  rapports  entre  la  congcslion  pulmonaire  et  la  pleu- 
résie aiguë  avec  épanchement;  Thèse,  Paris,  1878. 
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d’une  façon  cerlainc  (jiie  le  liquide  est  séro-fibrineux,  héniQrrhagique  ou 
purulent.  La  pectoriloquie  aphone  et  l’oedème  de  la  paroi,  sur  lesquels  on  avait 
beaucoup  insisté,  s’observent  plus  .souvent  dans  la  pleurésie  purulente,  mais 
s’observent  aussi  dans  la  pleurésie  hémorrhagique  et  la  séro-fibrineuse  ; de 
même  la  fièvre  intense  ou  rémittente,  et  l’aspect  cachectique  : néanmoins  si  à 
ces  signes  s’ajoutent  des  frissons  avec  sueurs  profuses,  de  la  diarrhée,  de 
l’œdème  des  pieds,  de  la  bouffissure  de  la  face,  un  état  général  grave,  on  aura 
de  fortes  raisons  de  penser  à la  purulence  ; on  pourra  presque  l’affirmer  si, 
avec  tous  ces  signes,  la  pleurésie  est  survenue  au  cours  d’une  pyohémie,  d’une 
cachexie,  à la  convalescence  d’une  scarlatine,  chez  un  albuminurique  ou  chez 
un  enfant. 

En  présence  d’une  pleurésie  séro-fibrineuse,  il  faut  toujours  se  demander 
quelle  est  sa  nature  : les  conditions  étiologiques,  telles  que  le  rhumatisme,  une 
affection  cardiaque,  hépatique,  etc.,  la  déterminent  quelquefois,  de  même  que 
l’existence  nettement  confirmée  d’une  tuberculose  pulmonaire.  La  difficulté 
n’existe  que  pour  les  pleurésies  dites  a frigore,  qui  ne  semblent  être  sous  l’in- 
fluence d’aucune  autre  cause  étiologique;  de  celles-là  un  grand  nombre  sont 
tuberculeuses  : les  unes,  les  plus  rares,  sont  des  tuberculoses  pleurales  primi- 
tives, elles  se  caractérisent  par  l’abondance  de  l’épanchement,  sa  persistance, 
sa  reproduction  rapide  après  chaque  ponction,  par  l’apparition  de  symptômes 
généraux  graves,  amaigrissement,  sueurs  nocturnes,  diarrhée,  etc.,  qui  con- 
duisent à la  cachexie  tuberculeuse  et  à la  mort.  Les  autres  évoluent  en  trois  ou 
quatre  semaines  et  guérissent  complètement,  mais  si  l’on  a examiné  avec  soin 
le  sommet  du  ]50umon  correspondant,  on  a pu  y constater  dès  cette  époque 
des  modifications  importantes.  Lorsque  le  poumon  sous-jacent  est  sain,  on 
ti’ouveau  sommet  une  suppléance  parfaite  marquée  par  le  : 

( Son  -f 

Schènic  n°  1 < Vibrations  + 

( Respiration  -f 

Si  au  contraire,  on  trouve,  dans  les  conditions  que  nous  avons  déjà  exposées 
à la  symptomatologie,  le 

I Son  + 

Schème  n°  2 | Vibrations  -f- 

( Respiration  —,  faible,  faible  et  rude,  rude, 

on  peut  affirmer  que  le  sommet  du  poumon  est  le  siège  d’une  congestion  pul- 
monaire dont  la  nature  tuberculeuse  sera  presque  certaine  si  les  antécédents  et 
quelques  symptômes  généraux  viennent  corroborer  la  constatation  des  signes 
physiques. 

Dans  quelques  cas  de  pleurésie,  on  trouve  au  sommet  du  poumon  le 
1 Son  -f- 

Schème  n“  3 < Vibrations  — 

( Respiration  — 

Ce  schème  n’a  pas  la  valeur  diagnostique  du  précédent,  il  indique  simplement 
que,  les  grosses  bronches  étant  comprimées,  les  vibrations  et  la  respiration 
sont  diminuées  sans  pour  cela  qu’il  y ait  altération  du  tissu  pulmonaire. 

Dans  un  grand  nombre  des  cas,  l’examen  du  sommet  du  poumon  permettra 
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de  soupçonner  et  souvent  d’affirmer  la  nature  tuberculeuse  ou  non  de  la  pleu- 
résie : c’est  un  moyen  clinique  d’un  grand  secours  et  (ju’on  ne  devra  jamais 
négliger. 


VII 

PRONOSTIC 

Le  pronostic  immédiat  de  la  pleurésie  n’est  pas  yrave,  et  Louis  insistait  sur 
cette  particularité  que  la  pleurésie  guérissait  pres<jue  toujours  : les  complica- 
tions mortelles  sont  en  eft'et  exceptionnelles  et  la  plupart,  résultant  de  l’abon- 
dance de  l’épanchement,  peuvent  être  aujourd’hui  évitées  par  la  thoracentèse. 

Quant  au  pronostic  éloigné,  il  est  beaucoup  plus  délicat  de  dire  exactement 
ce  qu’il  doit  être;  il  n’est  pas  question  des  pleurésies  survenues  chez  des  tuber- 
culeux ou  des  tuberculoses  pleurales  primitives,  à épauchements  abondants 
et  rebelles,  sur  la  gravité  desquelles  tout  le  monde  s’entend  ; il  n’est  pas  davan- 
tage question  de  la  pleurésie  rhumatismale  toujours  bénigne,  de  la  pleurésie 
des  cardiaques,  des  vieillards,  etc.,  pleurésies  évidemment  secondaires  dont  le 
pronostic  est  subordonné  à la  cause;  mais  il  s’agit  des  pleurésies  primitives? 
a frigore  : 70  à 80  fois  pour  100,  elles  sont  de  nature  tuberculeuse,  sinon  plus 
souvent;  mais  il  n’est  pas  nécessaire,  fatal,  qu’une  fois  l’épanchement  tari,  la 
tuberculose  continue  à évoluer  dans  le  poumon,  la  plèvre  ou  tout  autre  organe  : 
la  guérison  peut  au  contraire  se  maintenir  à jamais  et  la  pleurésie  est,  croyons- 
nous,  une  manifestation  souvent  curedAe  de  la  tuberculose,  dont  la  tendance 
naturelle  est  l'évolution  fibreuse,  mais  c’est  une  lésion  tuberculeuse,  cpii,  toute 
guérie  soit-elle,  doit  obliger  celui  qui  en  a été  atteint  à se  tenir  toujours  sur  ses 
gardes. 


VIII 

TRAITEMENT 

Une  ou  plusieurs  saignées  abondantes,  suivies  de  l’application  répétée  de 
sangsues,  de  ventouses  scarifiées  sur  le  coté  malade,  puis  d’un  ou  de  deux  très 
larges  vésicatoires;  quelques  diuréliipies  ou  diaphorétiques  : tel  était  1e  trai- 
tement cm[)loyé  contre  la  pleurésie  par  Andral,  Lerminier,  Louis,  Chomel, 
Uruveilhier,  le  traitement  antiphlogisticiue,  dont  M.  Peter  reste  aujourd’hui 
un  des  rares  partisans,  en  y ajoutant  un  traitemeid.  général  variable  « suivant 
la  constilulion  médicale  régnaule,  comme  aussi  suivaut  la  constitution  de 
l’individu  ». 

Les  émissions  sanguines  sont  à i)eii  près  aljaudonuées  aujourd’hui  à l’excep- 
tion des  veidouses  scarifiées  qu’on  ajipli([ue  quelquefois  contre  la  douleur. 

Le  vésicatoire,  qui,  avec  les  émissions  sanguines,  jugulait  la  pleurésie,  em- 
pêchait répauchemeut  de  se  faire,  ou  le  faisait,  dans  la  première  (juinzaine  au 
moins,  se  résorber  facilemeni,  est  de  même  abandonné  presque  complètement. 
Woillez  l’avait  déjà  condamné  quand  il  disait  n’en  avoir  obtenu  des  résultats 
favorables  ({ue  dix  fois  sur  cent.  « Je  crois,  dit  !\L  Dieulatoy,  que  les  vésicatoires 
n’ont  aucune  action  sur  les  épauchements  de  la  plèvre  et  je  m’al)stiens  de  les 


1014 


MALADIES  DE  LA  PLÈVRE. 


prescrire.  » i\I.  Laljorde ('),  faisant,  le  procès  du  vésicatoire  cl  rappelant  les 
accidents  d’intoxication  ({u’il  a produits,  l’accuse  même  d’avoir  causé,  « dans 
nn  certain  nombre  de  cas  nettement  définis,  raccroissement  immédiat  et  rapide' 
de  l’épanchement  pleurétique  contre  lequel  il  était  précisément  dirigé  »,  et 
M.  Sée  se  montre  aussi  sévère. 

Le  calomel,  employé  en  Angleterre  et  en  Allemagne,  ainsi  (jue  les  frictions 
mercurielles,  comme  antiphlogistique,  n'est  guère  usité,  non  plus  que  la  digi- 
tale qui  doit  combattre  dans  certains  cas  l’élément  fébrile,  ou  les  émétoca- 
thartiques  dirigés  contre  l’état  saburral  ou  bilieux  du  début. 

La  méthode  dérivative  n’amène  guère  plus  la  résorption  de  l’épanchement 
(jue  la  méthode  révulsive  ne  l’empèche  de  se  produire.  Les  purgatifs  et  les  dras- 
tiques employés  autrefois  au  début  de  la  période  fébrile  n’agissent  pas  contre 
l'épanchement.  Les  diurétiques  tels  que  la  digitale,  la  scille,  l’acétate  et  le  ni- 
trate de  potasse,  la  caféine,  sont  encore  employés.  « Le  lait  considéré  comnn' 
aliment  ne  saurait  être  négligé;  comme  diurétique  il  n’a  aucune  valeur  dans  la 
pleurésie,  et  en  cela  il  peut  se  placer  à côté  de  tous  les  diurétiques  » (G.  Sée). 
Les  diaphorétiques  n’ont  pas  une  action  beaucoup  plus  efficace  et  souvent  le 
jaborandi  et  son  alcaloïde,  la  pilocarpine,  ne  font  guère  que  fatiguer  le  malade. 

V acide  salicyliqiie  et  le  salicylate  de  soude  ont  été  conseillés  par  Aufrecht, 
Tetz,  Talamon,  Engster;  le  salicylate  de  soude,  à la  dose  journalière  de  5 à 
i grammes,  paraît  être  le  plus  actif  de  tous  les  médicaments  précités,  c’est 
le  seul  qui  nous  ait  semblé  donner  quelques  résultats.  Agit-il  comme  antisep- 
tique et  antipyrétique  ou  comme  diurétique  (Engster)?  cela  importe  peu. 

Si  toute  celte  thérapeutique  est,  dans  la  majorité  des  cas,  inutile  à la  période' 
d’augment  de  la  pleurésie,  elle  l’est  encore  plus,  s’il  est  possible,  api'ès  la  dé- 
fervescence : la  thoracentèse  est  alors  le  seul  traitement  rationnel,  comme 
l'expectation  est  celui  de  la  phase  fébrile. 

Il  n’existe  en  réalité  aucune  contre-indication  à la  thoracentèse,  mais  elle 
est  tantôt  inutile,  tantôt  utile,  tantôt  urgente. 

Inutile  elle  l’est  pendant  tonte  la  période  d’augment  de  la  pleurésie,  à moins 
bien  entendu  qu’elle  ne  soit  urgente  : le  liquide  se  reproduit  assez  rapidemerd 
après  la  ponction,  et  le  malade  n’en  a tiré  aucun  bénéfice. 

Elle  est  utile  au  contraire  quand  la  pleurésie  est  arrivée  à la  fin  de  la  période 
d’état  on  à la  période  de  déclin,  qui  n’est  pas  toujours,  on  le  sait,  indiqué  par 
la  chute  de  la  fièvre;  à ce  moment  non  seulement  elle  soustrait  une  certaine 
quantité  de  liquide,  mais  elle  amène  souvent  la  défervescence,  si  celle-ci 
ne  s’est  pas  déjà  produite,  et  hâte  la  résorption  du  reste  de  l’épanchemenl. 
C’est  donc  vers  le  (juinzième  jour  chez  les  enfants,  du  dix-huitième  au  vingt 
et  unième  chez  les  adultes  qu’il  faut  la  faire;  il  est  nécessaire  de  ne  pas 
attendre  plus  longtemps  si  l’on  ne  veut  pas  voir  persister  l’atrophie  du  pou- 
mon, se  faire  des  adhérences  épaisses,  une  rétraction  thoracique  marquée. 

Enfin  la  thoracentèse  est  urgente  dans  certains  cas.  MM.  ’Verneuil  et  Hardy 
n’admettent  l’urgence  qu’en  cas  de  dyspnée  intense,  « de  suffocation  immi- 
nente ».  Mais,  comme  l’a  montré  depuis  longtemps  M.  Dieulafoy,  « la  dyspnée 
est  un  signe  infidèle  et  un  guide  trompeur  » ; tel  individu  qui  n’est  nullement 

(')  Acad,  de  médecine,  1892. 
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dyspnéique  bien  que  porteur  d’un  épanchement  abondant  meurt  snliitement 
avant  la  thoracentèse,  qu’on  a eu  le  tort  de  l'emeltre  au  lendemain.  Le  dan- 
i>er  immédiat  de  la  pleurésie  est  tout  entier  dans  l’abondance  de  l’épanchement. 
« Dès  que  le  liquide  atteint  ou  dépasse  1 800  grammes  peu  importe  que  le 
malade  ait  ou  non  de  la  dyspnée^  V expérience  ne  nous  a que  trop  démontré  que 
sa  vie  est  en  danger;  il  n’g  a pas  dé  hésitation  possible^  la  thoracentèse  s'impose  » 
(Dieulafoy). 

La  ponction  de  la  poitrine  a été  employée  par  les  Asclépiades  qui  faisaient  soit 
une  incision  dans  un  espace  intercostal,  soit  la  térébration  d’une  côte;  mais 
elle  fut  abandonnée  pendant  des  siècles  et  Ambroise  Paré,  Fabrice  d’Aqna- 
pendente,  ne  parvinrent  pas  à la  remettre  en  honneur  ; au  siècle  dernier  Lourde 
remplaça  le  bistouri  par  le  trocart,  mais  l’opération  ne  s’en  généralisa  pas  da- 
vantage. Laënnec,  qui  préférait  le  bistouri  au  trocart,  n’avait  pas  volontiers 
recours  à cette  opération  et  n’y  consentait  (jue  dans  les  empyèmcs  aigus  très 
abondants  ou  dans  des  cas  d’épanchement  chronique.  Rcyl^ard,  on  1841,  en  in- 
ventant sa  canule,  supprimait  la  pénétration  de  l’air  dans  la  plèvre,  c’est-à-dire 
un  des  gros  sujets  de  discussion  et  de  l'épugnance,  mais  il  n’em]iloyait  encore 
la  paracentèse  delà  poitrine  que  dans  les  épanchements  purulents  et  chroniques  ; 
ce  fut  Trousseau  qui,  en  1845,  la  conseilla  dans  les  épanchements  aigus  non 
purulents. 

Il  se  servait  du  trocart  de  Reybard  et  l’enfonçait  dans  le  sixième  ou  h' 
septième  espace  intercostal,  sur  la  ligne  axillaire,  après  avoir  incisé  la  peau  au 
moyen  d'une  lancette  : le  liquide  s’écoulait  par  saccades  à chacpie  expiration, 
mais  l’application,  à chaque  inspiration,  de  la  soupape  de  baudruche  sur 
l’extrémité  libre  de  la  cauule  empêchait  la  pénétration  de  l’air.  Ce  procédé 
imparfait  exposait  encore  à (pielques  dangers  dont  les  moindres  n’étaient  pas 
la  pénétration  accidentelle  de  l’air  et  la  transformation  purulente  on  putride 
du  liquide;  ces  dangers  disparurent  avec  l’application  de  l'aspiration  à la  tho- 
racentèse par  M.  Dieulafoy  en  1809. 

On  peut  se  servir  des  appareils  inventés  par  MM.  Dieulafoy,  Potain  et. 
Debove  : un  des  points  importants  du  manuel  ojiéraloire  de  se  servir  d’une 
aiguille  line,  telle  ([ue  l’aignille  n“  2 de  raj)pareil  Dieulafoy,  dont  le  diamètre 
est  de  1 mill.  2.  Le  malade  étant  assis  sur  son  lit,  les  deux  bras  portés  en  avant, 
on  enfonce  l’aignille  dans  le  huitième  espace  intercostal,  sur  le  prolongement 
de  l’angle  inférieur  de  l’omoplate,  en  rasant,  le  bord  supéi-ieui-  de  la  neuvième 
côte  pour  éviter  de  I.)lesser  les  vaisseaux  intercostaux;  outre  qu’elle  attaque  le 
liquide  par  un  point  plus  déclive  (Dieulafoy),  la  ponction  est  plus  facile  à faire 
à ce  niveau  parce  qu’on  a moins  à redouter  l’obstacle  qui  résulte  du  rappro- 
chement des  côtes  sous  rinfluence  de  l’appréhension  et  de  la  doulenr,  ce  qui  s<‘ 
produit  toujours  quand  on  ponctionne  snr  la  ligne  axillaire. 

Lors([ue  l’aiguille  est  enfoncée  de  2 à 5 centimètres,  on  commence  l'aspira- 
tion et  on  la  continue  jiis([u'à  ce  qu’on  ait  retiré  un  litre  de  licpiide;  le  lende- 
main ou  le  surlendemain  oii  fait  une  nouvelle  ponction,  s’il  i-este  encore  plu- 
sieurs centaines  de  grammes  de  liqiiide,  et,  s’il  en  reste  plus,  on  n’en  retire 
encore  (pi’un  litre  pour  recommencer  deux  jours  après  et  ainsi  jusqu'à  évacua- 
tion complète.  Certains  auteurs  préfèrent  l’évacuation  de  tout  le  liquide  en 
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une  seule  séance,  mais  celte  pratique  expose  à des  dangers  et  la  méthode  de 
choix  consiste  dans  l’évacuation  partielle  et  répétée. 

La  piqûre  d’une  côte  et  la  piqûre  du  foie,  d’ailleurs  sans  grands  inconvé- 
nients,  sont  le  plus  souvent  évitées  si  l’on  ne  .se  départit  pas  des  règles  du 
manuel  opératoire. 

La  piqûre  du  poumon,  possible  seulement  lorsque,  par  suite  d’adhérences  ou 
de  congestion,  la  surface  de  l’organe  est  près  de  la  paroi  thoracique,  n’expose 
|)as  au  pneumothorax  comme  on  l’avait  craint,  et  donne  tout  au  plus  lieu  quel- 
([uefois  à une  expectoration  passagèrement  sanguinolente. 

A la  lin  de  l’opération,  parfois  presque  au  début,  survient  une  toux  quin- 
teuse qu’on  attribue  à l’action  de  l’air  qui  pénètre  dans  les  lobules  décom- 
primés, et  qui  quelquefois  n’est  que  le  premier  signe  de  l’expectoration  albu- 
mineuse. La  Suspension  de  l’écoulement  pendant  quelques  secondes  suffit 
souvent  pour  la  calmer;  mais  si,  bien  qu’on  ait  diminué  la  rapidité  de  l’écou- 
lement, elle  se  reproduit,  il  faut  cesser  l’opération. 

Certains  malades  accusent  au  cours  de  la  thoracentèse  une  douleur  con- 
strictive thoracique  quehpiefois  assez  pénible  et  que  l’on  attribue  au  retrait  de 
la  paroi  thoracique,  par  suite  de  la  diminution  de  la  pression  intra-pleurale  ; 
si  cette  douleur  est  forte  ou  persistante,  il  faut  encore  suspendre  l’opération. 

La  « ponction  blanche  » est  un  petit  accident  de  la  possibilité  duquel 
devront  être  prévenus  le  malade  et  son  entourage;  elle  peut  dépendre  de 
causes  diverses  : tantôt  il  n’existe  que  des  fausses  membranes  ou  néo-mem- 
branes épaisses  ; qu’il  y ait  ou  non  un  épanchement  liquide,  tantôt  l’aiguille  a 
}>assé  au-dessus  de  l’épanchement,  a été  obstruée  par  un  fragment  de  fausse 
membrane,  a reh)ulé  la  plèvre  doublée  de  ses  fausses  membranes  ; ou  bien 
enfin  la  pleurésie  est  aréolaire. 

La  pénétration  d'air  dans  la  plèvre,  qui  résulte  d’une  fausse  manœuvre  dans 
h'  maniement  de  l’appareil,  est  quelquefois  inoffensive,  mais  elle  peut  amener 
la  purulence  de  l’épanchement  par  l’introduction  de  germes  pyogènes. 

expectoration  albumineuse  déjà  peu  fréquente  il  y a 20  ans  (M.  Terrillon 
(m  1875  n’en  réunit  que  21  cas)  devient  tout  à fait  exceptionnelle. Elle  survient 
ipielques  instants  après  l’opération  et  présente  des  degrés  dans  son  intensité  : 
fantôt  elle  consiste  simplement  en  un  crachotement  d’un  liquide  spumeux, 
sanguinolent;  tantôt  le  malade  éprouve  une  gêne  intra-thoracique  comme  si 
sa  poitrine  s’emplissait  de  liquide;  il  est  anxieux,  dyspnéique,  est  pris  de  quintes 
de  toux  fréquentes,  suivies  chacune  du  rejet  par  gorgées  d’un  liquide  filant, 
spumeux  et  quelquefois  sanguinolent  ; puis  en  5,  10, 15  heures,  un  jour  au  plus, 
tout  est  rentré  dans  l’ordre;  dans  quelques  cas  plus  malheureux  (M.  Dieulafoy 
n’en  a trouvé  que  0 observations)  le  malade  est  emporté  en  quelques  minutes, 
en  une  heure  ou  deux  au  j)his. 

Le  liquide  est  rendu  en  ipiantité  variable  de  50  grammes  à un  ou  deux  litres; 
])ar  le  repos  il  se  sépare  en  trois  couches  : une  supérieure,  mousseuse;  une 
moyenne,  liquide  jaunâtre,  sirupeuse,  gluante;  une  inférieure  formée  de  cra- 
chats mmpienx;  la  couche  moyenne  est  fortement  albumineuse  ainsi  que  l’ont 
constaté  MM.  Besnier  (1865)  et  Woillez. 

La  nature  albumineuse  de  l’expectoration  fit  penser  à Woillez  et  à M.  Ma- 
l'otte  qu’elle  était  constituée  })ar  le  li(piide  pleurétique  passé  dans  les  bronches 
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au  moyen  d'une  perforation  pulmonaire.  Mais,  s’il  en  était  ainsi,  elle  devrait 
s’accompagner  de  pneumothorax,  ce  ({ui  n’existe  pas;  aussi  Ilérard,  Behier, 
Moutard-Martin,  l’attribuèrent-ils  à un  œdème  aigu  du  poumon,  opinion  admise 
aujourd’hui. 

On  a incriminé  l’aspiration  comme  étant  la  cause  de  l’expectoration  album i 
lieuse,  mais  M.  Dieulafoy,  reprenant  les  observations,  a montré  que,  sur  16  cas  de 
tboracentèse  suivies  d’expectoration  albumineuse,  4 fois  seulement  on  s’étail 
servi  de  l’aspiration,  et  o fois  sur  les  6 cas  suivis  de  mort.  La  plupart  des 
malades  d’ailleurs  avaient  des  pleurésies  compliquées  de  lésions  aortiques  ou 
mitrales,  d'hypertrophie  du  cœur,  d’adhérences  pleurales,  de  lésions  tuber- 
culeuses du  poumon,  etc.  ; dans  les  autres  cas  on  avait  retiré  en  une  seule  fois 
de  2 à 5 litrc-s  de  li(|uide  : on  comprend  dans  ces  conditions  la  production  de  la 
congestion  intense  du  poumon  brusquement  décomprimé,  et  la  difficulté  qu’a 
le  malade  à supporter  cette  congestion  s’il  est  dé  jà  atteint  d’autres  lésions  cai-- 
diaques  ou  pulmonaires.  « Ce  n’est  pas  à l’aspiration  qu’il  faut  reprocher  les 
accidents,  c’est  à l’aspiration  prolongée  outre  mesure;  c'est  à l’emploi  de  tro- 
carts trop  volumineux  » (Dieulafoy)  ; aussi  doit-on  faire  la  tboracentèse  avec  une 
aiguille  fine  et  ne  pas  retirer  en  une  seule  opération  plus  de  1 000  à 1 50O 
grammes  de  lifjuide  surtout  si  la  pleurésie  est  ancienne. 

La  mort  rapide.,  après  la  thoracentèse,  n’est  pas  due  uni(piemcnt  à l'œdème 
aigu;  elle  a pu  être  attribuée  (jiielquefois  à une  thrombose  du  cœur,  de  l’artère 
pulmonaire  ou  à une  embolie  cérébrale  : ces  causes  produisent  la  mmd  rapid*' 
en  dehors  de  la  tboracentèse  et  celle-ci  ne  saurait  être  incriminée. 

Il  en  est  de  même  vraisemblaldement  dans  les  cas  de  mort  par  syncope  peu 
après,  pendant,  ou  même  avant  l’opération  (Chaillou)  ; on  pourrait  tout  au  plus 
se  demander  si  la  crainte  de  l’opération,  ou  le  choc  nerveux  produit  par  elle 
auraient  joué  le  rôle  de  cause  déterminante  chez  un  malade  atteint  de  péricardite 
ou  de  myocardite. 

La  transformation  purulente  de  l’épanchement  est  une  des  gi'osses  objections 
(lu’on  a faites  à la  tboracentèse  par  aspiration,  et  tout  récemment  à l’Acadé- 
mie de  médecine,  MÎM.  Verneuil  et  Hardy  l'ont  de  nouveau  soulevée,  bien  que 
M.  Dieulafoy  eût  déjà  pris  le  soin  de  la  réfuter  ; « Ouelles  que  soient  les  pré- 
cautions prises,  le  trocart  fùt-il  aussi  aseptitjuc  que  possilde  il  n’en  blesse  pas 
moins  la  plèvre  enllammée  dont  il  provoque  ainsi  la  suppuration  »,  a dit  M.  ^'eI■- 
neuil.  M.  Dieulafoy  a répondu  par  des  chiffres  ; sur  uHO  ponctions  qu’il  a faites 
tant  en  ville  ({u’à  l’hêqiilal  pour  des  épanchements  séro-fibrineux  ou  hémoi-rha- 
giques,  il  n’a  pas  vu  la  purulence  en  résulter  une  seule  fois,  et  il  peut  répéter  : 
« si  la  transformation  purulente  a lieu,  ce  n’est  jtas  en  tout  cas  l'opération  (ju'il 
faut  incriminer,  c’est  l’opérateur  ». 

Lorsque  répanchement  est  tari,  quand  la  pleurésie  parait  entièrement  guérie, 
le  rôle  du  médecin  nestjias  terminé.  Cela  est  évident,  banal,  pour  les  })leurésies 
manifestement  secondaires  des  tuljerculeux  avérés,  des  cardiaques,  deslu-igh- 
liques,  etc.  Aussi  n’est-ce  pas  de  celles-là  que  nous  voulons  parler,  mais  de  la 
pleurésie  dite  franche,  aiguë',  a frigore,  celle  qui  se  termine  par  le  retour  à 
une  santé  en  apparence  parfaite.  A plusieurs  reprises  nous  avons  insisté  sur 
ce  fait  ([u’elle  est  souvent  accompagnée  d’une  congestion  tuberculeuse  du 
sommet  du  poumon,  tuberculose  dont  l’évolution  continue,  et  cjui,  après  un 
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intermède  plus  ou  moins  long,  se  manifestera  par  ses  signes  ordinaires.  Ces  pleu- 
rétiques sont  des  tuberculeux  pulmonaires  à la  première  période,  à la  période 
de  germination  (Grancher),  ainsi  que  l’indique  la  persistance  des  altérations  du 
murmure  vésiculaire  ; ce  sont  ceux-là  surtout  qui  bénéficient  de  la  thérapeu- 
tique si  elle  est  bien  conduite  par  le  médecin  et  scrupuleusement  suivie  par  eux. 

Sur  le  sommet  qui  respire  mal  il  faut  faire  une  révulsion  continue  pendant 
des  semaines,  des  mois,  jusqu’à  ce  que  le  murmure  vésiculaire  ait  perdu  ses 
caractères  de  faiblesse  ou  de  rudesse  qu’il  conserve  si  longtemps  : les  badi- 
geonnages à la  teinture  d’iode,  les  pointes  de  feu,  et  surtout  les  petits  vésica- 
toires volants  fréquemment  répétés  seront  les  moyens  mis  en  usage  autant  qu’il 
sera  nécessaire. 

Quant  au  traitement  général  il  doit  être  l’objet  de  soins  tout  particuliers  : 
la  gymnastique  respiratoire,  les  exei’cices  du  corps,  la  vie  au  grand  air,  le 
séjour  dans  les  climats  chauds  en  hiver,  la  suralimentation,  « alimentation  à 
doses  thérapeutiques  » (Debove)  avec  la  pulpe  de  viande  crue,  les  poudres  de 
viande,  arriveront  ordinairement  à arrêter  dans  son  évolution  cette  tuberculose 
pulmonaire  commençante. 

Il  y a donc  dans  la  connaissance  de  la  nature  de  la  pleurésie  plus  qu’une 
({uestion  de  doctrine,  déjà  fort  intéressante  par  elle-même;  il  y a une  question 
de  pratique  importante  au  plus  haut  point,  puisqu’elle  met  le  médecin  en 
garde  contre  une  confiance  trompeuse  pour  lui,  dangereuse  pour  le  malade. 

CHAPITRE  11 

PLEURÉSIES  HÉMORRHAGIQUES 

Sous  le  nom  de  pleurésies  hémorrhagiques  on  réunit  tous  les  épanchements 
pleuraux  qui  sont  franchement  d’aspect  hémorrhagique  : cet  aspect  est  dù, 
non  pas  seulement,  comme  celui  des  liquides  pseudo-hémorrhagiques,  à la 
dissolution  de  la  matière  colorante  du  sang,  mais  à la  présence  de  globules 
sanguins  dont  la  forme,  grâce  à la  composition  du  liquide,  est  indéfiniment 
conservée.  Les  globules  rouges  existent  dans  tous  les  épanchements  pleuraux, 
mais  au  nombre  de  200  ou  300  seulement  par  millimètre  cube,  c’est-à-dire  en 
nombre  insuffisant  pour  colorer  la  sérosité  ; celle-ci  ne  prend  une  teinte  rosée 
que  s’il  y a environ  5 à 0 000  globules  rouges  par  millimètre  cube  (Dieulafoy), 
mais,  dans  ce  cas,  le  liquide  ne  devient  pas  par  la  suite  plus  franchement 
hémorrhagique,  il  a,  au  contraire,  de  grandes  tendances  à devenir  purulent; 
c’est  l’épanchement  histologiquement  hémorrhagique  de  Dieulafoy,  distinct 
des  pleurésies  hémorrhagiques  qui  ne  deviennent  pas  purulentes. 

Dans  la  pleurésie  hémorrhagique  le  nombre  des  globules  sanguins  est  tou- 
jours considérable,  il  est  quelquefois  le  dixième  du  nombre  des  globides  rou- 
ges du  sang  : le  liquide  a une  teinte  rose,  rouge  ou  rouge  foncé,  rouge  brun. 
La  présence  de  ces  globules  rouges  dans  le  liquide  pleural  est  due  à une 
hémorrhagie  de  la  plèvre,  le  sang  se  mélange  en  quantité  variable  à la  séro- 
sité déjà  exsudée,  ou,  rarement,  constitue  tout  l’épanchement,  comme  s’il 
s’agissait  d’un  hémothorax  traumatique  ; il  se  coagule  rapidement,  et  le  caillot 
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(iljrineux  conlienl  d’abord  les  globules  sanguins  ; mais  soumises  à une  sorte 
de  lu'assage,  à chaque  inspiration,  entre  le  poumon  et  la  paroi,  les  mailles  de 
iibrine  laissent  échapper  peu  à peu  les  globules  sanguins  qui  nagent  alors  dans 
le  plasma  du  sang  et  dans  la  sérosité  pleurale,  s’il  en  existe  (Trousseau).  Ainsi 
s’expliquent  les  dilTérences  dans  la  teneur  en  fibrine  que  l’on  trouve  entre  les 
liquides  évacués  par  thoracentèse,  suivant  que  ce  liquide  est  du  sang  presque 
pur  ou  mélangé  à un  exsudât  séro-fibrineux  pleurétique. 

La  pleurésie  hémorrhagique  est  relativement  rare.  A la  clinique  de  Munich 
on  en  a observé  en  six  ans  14  sur  un  total  de  227  dont  69  pleurésies  sèches, 
1 14  pleurésies  avec  épanchement  séro-fibrineux,  aO  avec  épanchement  purulent. 

Les  signes  physiques  des  épanchements  hémorrhagiques  sont  ceux  des 
autres  épanchements  : matité  absolue  avec  perte  d'élasticité,  absence  plus  ou 
moins  complète  de  vibrations,  diminution  ou  abolition  du  murmure  vésicu- 
laire, souffle  à caractères  variables  avec  la  quantité  de  liquide  , égophonie  ou 
hroncho-égophonie,  pectoriloquie  aphone  assez  souvent  (.Jaccoud,  Dieulafoy), 
œdème  de  la  paroi  quelquefois  (Dieulafoy,  Barbe),  déplacement  plus  ou  moins 
considérable  des  organes  voisins,  et  déformation  du  thorax.  Aussi  le  diagnos- 
tic de  la  qualité  de  répanchement  est-il  à peu  près  impossible  : on  diagnos- 
tique, suivant  les  cas,  épanchement  sérofibrineux  ou  épanchement  purulent,  en 
se  basant  sur  des  signes  incertains,  comme  la  pectoriloquie  aphone  et  l’œdème 
de  la  paroi,  ou  sur  l’aspect  général  du  malade  : c’est  la  ponction  seule  qui 
peut  relever  l’erreur. 

Dans  quelques  conditions  données,  comme  rexistence  bien  connue  d’un 
cancer  du  poumon  et  de  tout  autre  organe,  et  la  marche  insolite  de  l’épan- 
chement, on  peut  supposer  que  le  liquide  est  hémorrhagique,  mais  ce  n’est 
qu’un  diagnostic  de  probabilité,  puisque  le  cancer  pleuro-pubnonaire  peut, 
comme  la  tuberculose,  produire  aussi  bien  un  épanchement  séro-fibrineux 
qn’un  épanchement  hémorrhagique. 

Les  signes  fonctionnels  et  i évolution  des  pleurésies  hémorrhagiques  varient  au 
contraire^  essentiellement , avec  les  causes  qui  les  produisent. 

La  pleurésie  hémorrhagique  peut  se  rencontrer  exceptionnellement  au  cours 
de  la  cirrhose  du  foie,  du  mal  de  Bright  qui  produisent  bien  plus  fréquemment 
une  pleurésie  séro-fibrineuse,  dans  les  fièvres  éruptives  ou  les  fièvres  graves 
hémorrhagiques,  le  scorbut,  etc.,  où  il  n’y  a pas  à vrai  diiœ  inflammation  mais 
simplement  hémorrhagie  pleurale  ; dans  certaines  phlegrnusies  pleuro-pulmo- 
naires  infectieuses  comme  dans  les  deux  cas  d'infarctus  infectieux  vus  par 
Ehrlich,  comme  dans  les  observations  de  Chai-rin  et  Roger,  de  Ivelsch,  dans  les- 
quelles il  faut  peut-être  incriminer-  plutôt  la  tuberculose  coexislante  que  le 
bacille  typhique.  L’hémotborax  enfin,  en  dehors  des  hémothorax  traumatiques, 
peut  succéder  à V ouverture  d'un  anévrgsme  de  l'aorte  dans  la  plèvre. 

Toutes  ces  variétés  de  pleurésies  hémorrhagiques  sont  rares,  exceptionnelles 
même,  et  ne  méritent  pas  une  descrii)tion  à part,  description  qui  se  déduirait 
d’ailleurs  facilement  des  notions  étiologi({ues. 

Les  trois  grandes  variétés  de  jdeurésies  hémorrhagiques  sont  : la  pleurésie 
tuberculeuse,  la  pleurésie  cancéreuse,  l'hématome  pleural  {')  : bien  que  rares 

(h  Robert  Moutard-Martin,  Étude  sur  les  pleurésies  hémorrhagiques  néo-membraneuse, 
tuberculeuse  et  cancéreuse;  Thèse  Paris,  1X78. 
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relativement  aux  pleurésies  séro-fibrineuses  ou  purulentes  elles  ne  sont  pas 
cependant  exceptionnelles. 

Pleurésie  tuberculeuse.  — Comme  la  pleurésie  séro-fibrineuse,  la  pleurésie 
hémorrhagique  peut  accompagner  la  tuberculose  pulmonaire  ou  résulter  d’une 
tuberculose  pleurale  primitive. 

Elle  s observe  au  cours  de  la  tuberculose  aig'uë  mais  aussi,  contrairement  à 
l’opinion  émise  d’abord  par  M.  Moutard-Martin,  au  cours  de  la  tuberculose 
chronique  (‘). 

Dans  le  premier  cas  elle  survient  tantôt  en  même  temps  qu’une  granulie, 
tantôt  pendant  1 évolution  d’une  pneumonie  tuberculeuse.  Il  se  forme  un  épan- 
chement d abondance  moyenne,  qui  se  reproduit  rapidement  après  la  thora- 
centèse  : la  pleurésie  n est  qu’un  épiphénomène  de  la  tuberculose  aiguë  qui 
suit  sa  marche  ordinaire  et  fatale. 

Lorsque  la  pleurésie  hémorrhagique  se  produit  au  cours  d’une  tuberculose  pul- 
monaire chronique  elle  débute,  comme  une  pleurésie  séro-fibrineuse,  soit  brusque- 
ment, soit  insidieusement  ; l’épanchement  se  caractérise  par  les  signes  physiques 
ordinaires,  atteint  facilement  deux  litres  et  plus,  a le  plus  souvent  une  couleur 
rose  ou  rouge  clair,  et  se  reproduit  dans  les  cinq  ou  six  jours  qui  suivent  la  tho- 
racentèse,  perdant  ordinairement  de  plus  en  plus  sa  teinte  hémorrhagique  jusqu’à 
ce  qu  il  ait  l’aspect  d’un  épanchement  séro-fibrineux.  Après  un  certain  nombre 
de  ponctions,  7 ou  8 quelquefois,  il  ne  se  reforme  plus,  les  feuillets  de  la  plèvre 
adhèrent  1 une  à l’autre  et  la  tuberculose  pulmonaire  continue  son  évolution. 

Dans  d autres  cas  il  n’existe  ni  tuberculose  pulmonaire  aiguë,  ni  tuberculose 
chronique,la  pleurésie  hémorrhagique  débute  comme  une  pleurésie  dite  franche 
aiguë  : la  ponction  donne  un  liquide  hémorrhagique  qui  se  reproduit  rapide- 
ment après  chaque  ponction  en  sept  ou  huit  jours,  puis  diminue  de  plus  en 
plus  et  enfin  tarit  complètement.  Quelques  mois  ou  quelques  années  plus  tard, 
le  malade  est  pris  d’une  tuberculose  pulmonaire  qui  suit  son  évolution  ordi- 
naire. Il  s agit  vraisemblablement,  dans  ces  cas,  de  la  forme  de  tuberculose 
pleuro-pulmonaire  étudiée  par  M.  Grancher  (voir  : Pleurésies  séro-fibrineuses) 
dont  l’évolution  se  tait  en  deux  phases,  l’une  pleurétique,  l’autre  pulmonaire 
séparées  par  un  intervalle plusou  moins  long,  et  dont  le  diagnostic  est  possible, 
ordinairement  par  la  recherche  du  schème  n“  2.  La  seconde  phase,  comme  on 
le  sait,  n’est  pas  absolument  obligée  et  cette  forme  de  pleurésie  peut  guérir 
complètement,  avec  formation  de  symphyses  pleurales  le  plus  souvent. 

Il  est  enfin  possible  que  l’épanchement  hémorrhagique  soit  le  résultat  d’une 
luberculose  pleurale  primitive  qui  reste  cantonnée  à la  plèvre,  d’une  tubercu- 
lose locale  en  un  mot.  Son  évolution,  on  le  conçoit,  sera  celle  des  épanche- 
ments séro-fibrineux  de  môme  origine. 

La  présence  du  sang  dans  les  épanchements  de  nature  tuberculeuse 
s’explique  par  la  richesse  vasculaire  des  néo-membranes,  par  la  dégénéres- 
cence vitreuse  et  la  nécrose  des  parois  vasculaii’es  (Kelsch  et  Vaillard).  L’hé- 
morrhagie, qui  se  fait  grâce  à la  rupturede  ces  vaisseaux  altérés,  ne  forme  pas 
en  général  tout  l’épanchement,  mais  s’ajoute  au  liquide  séro-fibrineux  qui 
résulte  de  l’inflammation  pleurale.  Aussi  ces  pleurésies  hémorrhagiques  tuber- 

(')  Dieulafoy,  Des  pleurésies  hémorrhagiques  ; Gazette  hebdomadaire  de  inédecine  et  de 
chirurgie,  1805. 
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culeuses  présentent-elles  ordinairement  nn  épanchement  riche  en  tihrine,  mais 
pauvre  en  glohules  relativement  à l’épanchement  des  pleurésies  cancéreuses. 

C’est  sans  doute  à côté  de  cette  variété  qu’il  faut  ranger  les  pleurésies 
franches,  observées  par  Wintrich,  dans  lesquelles  la  fluxion  pleurale  était 
tellement  intense  qu’elle  s’accompagnait  dès  le  début  d’un  épanchement 
hémorrhagique  notable;  mais  elles  en  diffèrent  par  la  marche  franchement 
aiguë  et  la  guérison  après  une  seule  ponction. 

Pleurésie  cancéreuse.  — La  pleurésie  qui  accompagne  le  cancer  pleuro- 
pulmonaire n’est  pas  toujours  hémorrhagique,  comme  le  pensaient  Trous- 
seau etBarth,  mais  elle  l’est  au  moins  dans  la  moitié  ou  les  deux  tiers  des  cas. 

Tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  le  cancer  j)leuro-pulmonaire  est 
secondaire  à un  cancer  de  restomac,  de  l’œsophage,  de  l’intestin,  de  l’épi- 
ploon, du  foie,  du  rein,  de  l’œil,  de  la  peau,  d’un  os,  etc.,  etc.,  à l’évolution 
duquel  on  assiste,  ou  à un  cancer  opéré  quelque  temps  auparavant;  tantôt, 
au  contraire,  il  est  primitif  et  atteint  d’abord  soit  le  poumon,  soit  la  plèvre. 

Le  début  de  la  pleurésie  est  généralement  insidieux  et  c’est  après  un  certain 
temps  seulement  qu’examinant  le  malade  à cause  de  sa  dyspnée  on  trouve  dans 
l’un  des  côtés  du  thorax  un  épanchement  de  un  à deux  litres;  le  liquide  est 
rouge  foncé,  très  riche  en  globules  sanguins,  mais  pauvre  en  fibrine;  il  se 
reproduit  rapidement,  tous  les  sept  ou  huit  jours  il  faut  pratiquer  une  nou- 
velle thoracentèse;  il  se  tarit  quelquefois,  mais  généralement  il  persiste  jusqu'à 
la  mort,  après  10,  20,  50  ponctions  il  est  aussi  hémorrhagique  qu’à  la  pre- 
mière. La  teinte  jaune  paille  des  téguments,  l’amaigrissement,  la  cachexie 
cancéreuse,  ne  tardent  pas  à se  montrer  s’ils  n’existaient  déjà,  et  le  malade 
succombe  dans  le  marasme. 

Les  antécédents  du  malade  et  l'examen  attentif  de  tous  les  organes  per 
mettent  assez  facilement,  quand  il  s’agit  d’un  cancer  pleural  secondaire,  de 
faire  le  diagnostic  de  la  nature  cancéreuse  de  la  pleurésie  hémorrhagique. 

Ce  diagnostic  est  encore  relativement  facile  quand,  avec  l’épanchement 
pleural,  existent  des  signes  nets  de  tumeur  du  médiastin,  ou  de  cancer  pul- 
monaire; il  est  difficile  lorsque  la  pleurésie  hémorrhagique  constitue  la  seule 
manifestation  morbide  : la  teinte  foncée  de  l’épanchement,  sa  pauvreté  en 
fibrine,  sa  persistance  indéfinie  avec  les  mêmes  caractères,  font  soupçonner 
la  nature  cancéreuse  que  les  signes  de  l’extension  au  poumon  et  la  cachexie 
ne  tardent  pas  à confirmer.  M.  Jaccoud  insiste  d’ailleurs  sur  ce  fait  que  dans 
les  cinq  cas  (ju’il  a observés  le  cancer  pleural  était  bilatéral  : en  l’absence 
d’épanchement,  il  existe  des  deux  côtés  des  frottements  durs,  fixes  et  persis- 
tants; si  un  épanchement  se  produit  d’un  côté  les  frottements  reparaissent 
quand  on  l'a  évacué,  ils  n’ont  jamais  disparu  de  l’autre  côté. 

A.  Fraenkel  (‘)  a rapporté  une  observation  dans  laquelle  le  diagnostic  de  la 
nature  cancéreuse  d'une  pleurésie  hémorrhagique  a pu  être  fait  par  l’examen 
microscopique.  Le  sédiment  renfermait  une  proportion  notable  de  cellules  épi- 
théliales polymorphes  renfermant  un  gros  noyau  et  des  vacuoles,  ces  cellules 
isolées  ou  agglomérées.  Des  faits  analogues  ont  été  rapportés  par  Boegehold 
et  par  Quincke. 

(')  Fraenkel,  Ueber  priinareii  Euelotheikrebs  (Lymphangitis  proliferaus)  der  Pleura; 
Verhandluiigen  des  (Jongresses  fur  innere  Medicin,  1892. 
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Hématome  pleural.  — L’hémalome  pleural  est  analogue  à l'hématocèle  de 
la  tunique  vaginale,  à riiémalome  de  la  dure-mère,  ete.  ; il  résulte  d’une 
pachypleui’ite,  comme  ces  afï'cctions  résultent  d’une  pachyvaginalite,  d’une 
pachyméningite,  etc.  Sous  rinlluencc  d'une  poussée  inflammatoire  ou  conges- 
tive il  se  l'ait  une  rupture  des  vaisseaux  de  la  néo-membrane,  et  un  épanche- 
ment sanguin  dans  la  cavité  pleurale. 

L’hématome  ])leural  débute  en  général  d’une  façon  brusque  comme  une 
pleurésie  aigue  : l’épanchement  est  abondant,  atteint  quelquefois  deux  ou 
trois  litres,  est  franchement  sanglant,  fdjrineux;  il  a peu  de  tendance  à se 
reproduire  après  la  ponction  et,  quand  on  l'a  évacué  en  deux  ou  trois  fois,  il 
ne  se  reforme  généralement  pas;  le  malade  paraît  guéri  complètement. 

11  resterait  à connaître  la  nature  des  pachypleurites  chroniques,  il  est  vrai- 
semblable qu’il  en  est  d’elles  comme  des  pleurésies  aiguës  séro-fibrineuses  ou 
des  pleurésies  sèches  chroniques,  qu’elles  doivent  être  le  plus  souvent  de 
nature  tuberculeuse. 

C’est  dans  ce  dernier  groupe  qu’on  peut  faire  rentrer  la  transformation 
hémorrhagique  des  épanchements  séro-fibrineux  à la  suite  d’évacuations  trop 
abondantes  ou  trop  rapides  ; la  déchirure  des  vaisseaux  des  néo-membranes 
(‘sl  la  cause  de  l’épanchement  sanguin. 

Le  pro7iostic  des  pleurésies  hémorrhagiques  est  très  différent  suivant  les 
cas  : il  ne  dépend  pas  de  la  qualité  hémorrhagique  de  l’épanchement  mais  de 
sa  cause,  de  la  nature  de  la  pleurésie.  L’épanchement  lui-même  n’est  pas 
incurable  et,  par  des  ponctions  répétées,  on  arrive  à tarir  des  épanchements 
hémorrhagiques  de  toute  nature,  mais  le  cancer,  la  tuberculose,  continuent 
leur  évolution  et  emportent  le  malade.  11  n’est  pas  jusqu’à  l’hématome  pleural 
sur  le  pronostic  duquel  on  ne  doive  faire  des  réserves;  les  sujets  qui  en  sont 
atteints  sont  peut-être,  et  probablement,  des  tuberculeux.  Néanmoins  cette 
forme  de  tuberculose  pleurale  ou  pleuro-puhnonaire  est  dans  certains  cas 
définitivement  curable  comme  les  autres  formes  déjà  étudiées. 

« Un  seul  traitement  est  rationnel,  dit  M.  Dieulafoy,  c’est  l'aspiration  du 
liquide.  Les  lavages  de  la  plèvre,  les  trocarts  à demeure,  la  pleurotomie  qui, 
suivant  les  cas,  sont  mis  en  usage  dans  la  pleurésie  purulente,  n’ont  rien  à 
voir  avec  la  pleurésie  hémorrhagique.  » 

L’aspiration  doit  être  faite  avec  les  précautions  ordinaires  : petitesse  de 
l’aiguille,  lenteur  de  l’aspiration,  évacuation  d’une  faible  quantité  de  liquide; 
quelquefois  même  ces  précautions  doivent  encore  être  prises  avec  plus  de 
soin  que  pour  la  pleurésie  séro-fibrineuse,  l’évacuation  de  500  à 000  grammes 
de  liquide  amenant  déjà  des  tiraillements  douloureux  qui  obligent  à cesser  la 
thoracentèse. 

La  rapidité  avec  laquelle  se  reforme  l’épanchement  dans  les  pleurésies 
tuberculeuses  et  cancéreuses  oblige  quelquefois  à répéter  la  thoracentèse 
tous  les  cinq,  six  ou  huit  jours.  « 11  faut  néanmoins  ne  la  pratiquer  que  lors- 
([u’il  y a nécessité  et  manœuvrer  de  telle  sorte  qu’on  ne  retire  que  le  trop- 
l)lein  de  la  plèvre  » (Dieulafoy). 


PLEURÉSIES  PURULENTES. 
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Plus  ancienncmenit  connues  que  les  pleurésies  séro-fibrineuses,  se  tradui- 
sant par  des  symptômes  généraux  et  des  troubles  fonctionnels  plus  marqués, 
les  pleurésies  purulentes  ont  été  décrites  sous  le  nom  d’empyème  dans  les 
écrits  hippocratiques,  et  par  les  médecins  grecs  et  latins,  et  certains  de  ces 
tableaux  méritent  encore  qu’on  les  relise  aujourd’hui. 

Ces  descriptions,  du  reste,  laissaient  encore  place  à beaucoup  d’erreurs.  La 
pleurésie  purulente  était  souvent  confondue  en  particulier  avec  les  cavernes 
tuberculeuses,  et  il  faut  arriver  jusqu’à  Bayle  pour  trouver  une  démarcation 
très  tranchée. 

L’œuvre  de  Laënnec,  si  féconde  en  résultats  au  point  de  vue  de  la  pleu- 
résie séro-fibrineuse,  laisse  un  peu  dans  l’oubli  la  pleurésie  purulente  à laquelle 
pourtant  il  apporte  de  précieux  documents. 

L’insuccès  habituel  des  interventions  chirurgicales  jette  sans  doute  aussi  un 
peu  de  défaveur  sur  ce  sujet.  On  sait  que  Dupuytren  refusa  de  se  laisser  opé- 
rer, préférant  se  fier  à Dieu  qu’aux  chirurgiens,  et  que  Nélaton  avait  peu  ou  pas 
pratiqué  l’opération  avant  d’intervenir  chez  Dolbeau. 

Si  les  insuccès  chirurgicaux  de  la  première  partie  du  siècle  avaient  fait  jus- 
qu’à un  certain  point  négliger  la  pleurésie  purulente  au  profit  de  la  pleurésie 
séro-fibrineuse,  des  tentatives  thérapeutiques  plus  heureuses  sont  venues  ulté- 
rieurement rappeler  l’attention  sur  ce  point  et  ont  fait  des  pleurésies  puru- 
lentes un  des  sujets  étudiés  avec  le  plus  de  complaisance. 

On  ne  saurait  exagérer  la  part  des  publications  de  Moutard-Martin , après 
lesquelles  il  faut  citer  la  thèse  de  Damaschino,  les  mémoires  de  Kussmaul,  de 
Wagner,  etc. 

L’introduction  de  la  bactériologie  dans  le  domaine  de  la  pathologie  interne 
est  venue  plus  récemment  encore  ranimer  l’intérêt  de  ce  sujet. 

Nous  avons  essayé  d’établir  que  les  recherches  bactériologhjiies  peimettent 
d'expliquer  les  différences  si  marquées  entre  les  suppurations  pleurales,  que  les 
pleurésies  purulentes  peuvent  être  divisées  en  plusieurs  espèces  dues  chacune  à un 
organisme  particulier. 

Cette  distinction  a été  assez  généralement  acceptée.  Elle  nous  guidera  dans 
cet  exposé. 

En  se  basant  sur  la  bactériologie  on  peut  arriver  à distinguer  les  espèces 
suivantes  : 

A.  Pleurésies  purulentes  vraies  causées  par  des  organes  pyogènes. 

l»  pl.  pur.  à streptocoques. 

2"  pl.  pur.  à ])ncuiuocoqucs. 

5»  pl.  pur.  à organismes  moins  communs. 
a.  staijliylocoques. 
h.  pneumobacille. 

c.  bacille  typliiiiue  ou  pseudotypliique. 
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B.  Pleurésies  purulentes  tuberculeuses. 

G.  Pleurésies  purulentes  putrides. 

Nous  reproduisons  ici  des  graphiques  construits  en  1890,  d’après  l’analyse 
de  109  cas.  Ils  correspondent  sensiblement  à ceux  que  donne  l’analyse  de  nos 
cas  ultérieurs. 

Le  premier  de  ces  tracés  se  rapporte  à V ensemble  des  cas  sans  tenir  compte 
de  l’âge.  Nous  y trouvons  : 


Streptocoques M l 

Streptocoques  et  juieuinocoques 2,8  ( 

Pneumocoques 20,7  ( 

Staphylocoques 1,8  ) 

Pleurésies  tuljerculeuses  et  putrides 24,7 


Fig.  y.  — Pleurésies  purulentes  à tout  ùge  (10‘J  observuUons) 

Dans  le  graphique  suivant  je  tiens  compte  seulement  des  adultes,  ce  qui 
donne  : 

Streptocoques 55  \ 

Streptocoques  et  pneumoc'^ques I „ 

Pneumocoques 17,5  ( 

Staphylocoques 1,2  ) 

Tuberculeuses  et  putrides 25. 


Enfin  le  troisième  graphique  se  rapporte  exclusivement  aux  enfants  chez 
lesquels  nous  trouvons  les 


Pneumocoques 55,0  i 

Pneumocoques  et  streptocoques 5,0  I . 

Streptocoques 17,0  ( ' 

Pleurésies  putrides 18,7  I 

Pleurésies  tuberculeuses  et  autres 0,5  (‘). 


(')  M.  Courtois-Suflit  a adopté  une  classification  plus  complexe  en  tenant  compte  des 
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Fio.  10.  — Pleurésies  purulentes  chez  l’ailulte  (.SI  cas). 


Fig.  11.  _ Pleurésies  purulentes  chez  l'enfant  (-28  cas; 
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A.  - PLEURÉSIES  PURULENTES  SIMPLES 

I. 

PLEURÉSIES  PURULENTES  A STREPTOCOQUES 


Le  streptocoque  pyogène  est  Fagent  pathogène  le  pdus  fréquemment  présent 
dans  les  pleurésies  purulentes  (‘). 

C'est,  du  reste,  le  microbe  qui  se  rencontre  le  plus  ordinairement  dans  les 
inllammations  suppuratives  des  membranes  séreuses  et  synoviales,  et  l’on  doit 
même  reconnaître  qu’il  est  encore  plus  fréquent,  relativement  dans  les  périto- 
nites et  dans  les  arthrites  suppurées,  que  dans  les  pleurésies. 

Les  graphiques  reproduits  plus  haut  indiquent  déjà  nettement  cette  propor- 
tion importante  des  pleurésies  purulentes  à streptocoques. 


En  éliminant  les  pleurésies  purulentes  tuberculeuses  et  les  pleurésies  putri- 
des, les  chiffres  personnels  dont  nous  disposons  à l’heure  présente  nous  don- 
nent sur  92  pleurésies  purulentes  de  l'adulte  : 56  pleurésies  purulentes  à 
streptocoques  contre  52  à pneumocoques  et  6 à microbes  divers.  Ces  chiffres 
feraient  ressortir  chez  l’adulte,  sur  100  (®)  : 

La  pleurésie  à streptocoques  à 00,82. 

La  pleurésie  à pneumocoques  à ôi,78. 

Chez  l’enfant  la  pleurésie  à streptocoques  est  beaucoup  moins  commune  que 
la  pleurésie  à pneumocoques. 

Le  streptocoque,  sur  29  cas,  défalcation  des  pleurésies  putrides,  n’a  été 
trouvé  par  nous  que  6 fois,  et  encore  dans  un  cas  était-il  associé  au  pneumo- 
coque. La  proportion  relative  pour  100  est  donc,  chez  l’enfant  : 


Streptocoques 20,7 

Pneumocoques 71. 


L'arrivée  du  streptocoque  dans  la  cavité  pleurale  ne  suffit  à déterminer  de 
pleurésie  pjurulente  que  si  le  microbe  y pénètre  en  (quantité  suffisante  et  surtout 
si,  au  voisinage  immédiat  de  la  séreuse,  il  existe  un  petit  foyer,  au  niveau  duquel 
la  pullulation  microbienne  peut  se  faire  pendant  un  certain  temps  ci  l’abri  de 
toutes  inf  uences  gênantes. 

La  pathologie  expérimentale  a montré  pour  la  plèvre  et  surtout  pour  le 

pleurésies  polymicrobiennes  ou  pleurésies  purulentes  mixtes.  — Nous  pensons  que  cette 
multiplication  n’offre  pas  d’avantages.  Nous  avons  indiqué,  dans  notre  Mémoire  de  1890, 
qu’il  y a toujours  un  microbe  prédominanl  et  qu’il  faut  tenir  compte  du  microbe  qui  fait  le 
pronostic  le  jdus  sévère.  Ainsi  une  pleurésie  renfermant  à la  fois  des  pneumocoques  et 
des  streptocoques  doit  être  traitée  comme  pleurésie  exclusivement  à streptocoques.  Celle 
où  le  streptocoque  est  associé  aux  microbes  saprogènes  sera  rangée  parmi  les  pleurésies 
putrides. 

(')  M.  ViGNALO  a consacré  en  juillet  1890  sa  thèse  inaugurale  à l’Étude  de  la  pleurésie 
purulente  à streptocoques;  Thèse  Paris,  1890. 

(-)  Deux  fois  la  pleurésie  purulente  renfermait  à la  fois  le  pneumocoque  et  le  strepto- 
coque. 


PLEURÉSIES  PURULENTES. 


1027 


péritoine  la  nécessité  de  ces  conditions  adjnvanlcs.  L’injection  de  faibles 
doses  d’une  cnltiire  récente  n’amène  aucune  inflammation  des  séreuses. 
D’autre  part,  certaines  maladies  dans  lesquelles  le  sang  et  toutes  les  humeurs 
charrient  en  ahondance  des  streptocoques  pyogènes  peuvent  parfaitement 
entraîner  la  mort  sans  que  la  plèvre  suppure  ou  même  présente  une  intlam- 
mation  quelcomjue,  et  pourtant,  à l’autopsie  de  ces  malades,  la  sérosité  con- 
tenue dans  ces  cavités  peut  renfermer  une  assez  grande  quanlilé  de  microbes 
virulents. 

Nous  n’avons  pas  à entrer  plus  avant  dans  cette  question  qui  relève  surtout 
de  la  pathologie  générale.  Nous  ne  voulons  en  retenir  <{ue  ce  qui  est  néces- 
saire pour  bien  comprendre  la  pathogénie  des  pleurésies  purulentes  à strepto- 
coques. 

Celles-ci  se  rencontreront  presque  exclusivement  dans  le  cas  où  au  contact 
immédiat  de  la  plèvre  existera  un  foyer  renfermant  des  streptocoques.  Le  plus 
ordinairement  ce  foyer  est  encore  apparent  au  moment  de  l’autopsie  des 
malades  oii  l’histoire  antérieure  de  ceux-ci  démontre  son  existence  et  précise 
son  siège.  Quehjuefois  ce  foyer  peut  être  de  petites  dimensions  et  échapper  à 
l’examen  le  plus  attentif. 

Dans  le  premier  cas  la  pleurésie  purulente  à streptocoques  est  consécutive. 
Dans  le  deuxième,  elle  est  dite  pvimiiive.  Nous  verrons  plus  tard  ce  qu’il  faut 
penser  de  cette  dernière. 

Dans  la  pleurésie  consécutive  le  stveplocoque  a plusieurs  voies  d'accès  à sa 
disposition.  Il  peut  ; 

L Arriver  par  le  poumon  au  niveau  duquel  il  a produit  une  inflammation 
localisée; 

2“  Il  peut  venir  des  or;/a)ies  du  médiastin-., 

.>  Il  peut  venir  <le  la  paroi  thoracique-, 

4“  Il  peut  venir  de  la  cavité  péritonéede-, 

a"  Il  peut  enfin  être  charrié  par  le  samj. 

Les,  affections  du  poumon  à la  suite  descpiclles  peut  apparaître  une  pleu- 
résie purulente  à streptocoques  sont  par  ordre  de  fréquence  : 

La  l)i'onchopnciimoiiic, 

La  gi'ippc, 

l.a  ])iiouinotuc, 

l.a  liil)Ci’ciilose  pulinonaiic, 

La  dilatalioM  «les  l(roiic.lu‘.s, 

La  gangràiic  imlmoiiaiic, 

Lo  caiicoi-  (lu  i)omnoii, 

Les  abcès  de  la  pyoluMiiic,  de  l’endooardiLe  ulcéreuse. 

Les  affections  des  onjanes  du  -média, stin,  causes  les  plus  fréquentes  des 
pleurésies,  sont  : 

La  i>éricai(lite, 

Les  affections  de  Lcesopliage, 

La  proi(agaUon  d’al(eès  de  la  région  cervicale,  d’angines  sui»purées. 

Les  inllamrmj lions  des  parois  ttiorccci(jues,  causes  les  plus  fréquentes,  sont  : 

Les  iihleginons  llioraei(|ucs, 

Les  Ivnipliangites, 

Les  affcclions  des  seins  et  en  particulier  le  cancer. 
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Les  affections  de  la  cavité  abdominale  sont  par  ordre  de  fréquence  : 

La  péritonite  puerpérale, 

Les  abcès  sous-pliréni(iues, 

Les  suppurations  du  l'oie  et  de  la  rate. 

Enfin  les  maladies  générales  compliquées  parfois  de  pleurésie  purulente 
sont  : 

La  scarlatine, 

La  diphtérie. 

L’érysipèle. 

Il  est  encore  un  mode  de  pénétration  dont  il  faut  faire  mention  et  dont  la 
fréquence  a beaucoup  diminué,  c’est  la  pénétration  directe  à la  suite  d'une 
plaie  pénétrante  ou  d'mi  trocart.  La  ponction  a été  souvent  incriminée  et  a dû 
certainement  être  plus  d’une  fois  l’origine  de  la  transformation  purulente 
d’un  épanchement.  Aujourd’hui  que  les  mesures  d’antisepsie  sont  généralisées, 
qu’elles  ne  sont  pas  seulement  voulues,  mais  qu’elles  s’imposent  même  comme 
instinctivement,  de  tels  faits  sont  absolument  exceptionnels.  Il  ne  faut  pas 
oublier  du  reste  que  la  pleurésie  purulente  à streptocoques  et  aussi  la  pleurésie 
purulente  tuberculeuse  passent  maintes  fois  par  une  période  initiale  dans 
laquelle  l’épanchement  paraît  tout  à fait  clair.  Mainte  pleurésie  en  apparence 
séreuse  à une  première  ponction  et  trouvée  purulente  à la  ponction  suivante 
était  destinée  à passer  spontanément  à la  purulence. 


Nous  avons  dit  qu’à  côté  des  pleurésies  à streptocoques  consécutives,  il  en 
est  qui  ne  paraissent  pas  avoir  été  précédées  d’une  affection  portant  sur  d’au- 
tres organes  et  que  l’on  qualifie  habituellement  de  primitives. 

Ce  sont  les  moins  communes,  et  dans  notre  statistique  elles  figurent  pour 
12  contre  44. 

Il  est  probable  (pie  toutes  ces  pleurésies  ne  paraissent  primitives  que  parce 
que  le  médecin  n’a  pas  assisté  à leur  début  ou  parce  que  l’affection  extra-pleu- 
rale qui  en  a été  le  point  de  départ  a été  à peu  près  latente. 

Il  n’est  peut-être  pas  sans  intérêt  de  placer  ici  le  tableau  indiquant  la  fré- 
quence avec  laquelle  les  diverses  causes  de  pleurésies  im  ru  lentes  sont  intervenues 
dans  nos  observations  personnelles  au  nombre  de  56  chez  l'adulte  et  de  6 chez 
l'enfant. 

La  pleurésie  a été  consécutive  à une  afl’ection  du  poumon,  25  fois  soit  : 


Aiu'ès  grii>i>e 

— bronchoi)ncunioni('  .... 

~ prK'uinonie 

— tuberculose  ]iubuoHaire.  . 

— cancer  du  |)Oumoii.  . . . 

— dilatation  des  bronches.  . 


17  (généralement  compliquée  de 
bi'onchopneumonie.) 

3 

1 


t 

1. 


Dans  2 cas  elle  a été  consécutive  à une  invasion  par  le  médiastin  : 


Rétrécissement  de  rœsoidiage l 

Angine  et  l'usée  purulente  dans  le  médiastin 1. 
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Dans  H cas,  il  y a en  propagation  d’une  innammalion  abdominale  : 


inl'erüon  puci'iK'falc Il 

Cancer  ulcéré  de  l’estomac 2 

Ulcère  de  rcsloinac 1. 


Une  fois  il  y a eu  invasion  par  voie  sanguine  : pyohémie  après  otite  sup- 
purée. 

Deux  fois  il  y a eu  transformation  purulente  après  ponction. 

Douze  fois  la  pleurésie  à streptocoques  a paru  primitive. 

Nous  pensons  que  dans  un  grand  nombre,  sinon  dans  tous  ces  12  cas,  il 
s'agissait  d’infections  secondaires  à une  altération  des  poumons. 

Les  pleurésies  à streptocoques  infantiles,  beaucoup  moins  nombreuses,  mon- 
trent : 

4 ]dcui-ésics  iirimitivcs  ou  manifestement  précédées  de  bronchopneumonie. 

1 pi.  purulenle  ajirès  otite  suppurée. 

1 ])1.  |iurulenle  consécutive  à la  scarlatine. 

La  pleurésie  à streplocoques  étant  la  plus  commune  des  pleurésies  purulentes 
a servi  généralement  de  type  ci  la  plupart  des  descriptions  classicjues. 

Dans  le  chapitre  ([ue  nous  lui  consacrons  ici  nous  essayerons  de  notre  mieux 
à lui  rendre  son  individualité.  Nous  ne  pourrons  cependant  nous  dispenser  de 
traiter  à son  sujet  de  ({uelques-uns  des  symptômes  communs  aux  diverses 
pleurésies  purulentes,  symptômes  qui  <levront  être  étudiés  une  fois  pour 
toutes. 

Anatomie  pathologique.  — La  pleurésie  purulente  à streptocoques 
peut  être  une  pleurésie  purulente  d’emblée.  Dans  certains  cas  de  pleurésies 
puerpérales,  on  trouve  aussi  un  épanchement  constitué  par  du  pus  assez  con- 
cret quelques  jours  seulement  après  le  début. 

Le  plus  ordinairement  cependant  l’épanchement  ne  devient  franchement 
purulent  qu’au  bout  d’un  certain  temps  et  dans  ces  cas  le  li(iuide  est  d’abord 
simplement  louche,  puis  séro-purulent,  et  enfin  purulent. 

Ce  li(piide  louche  du  début  pourrait,  à un  examen  superficiel,  en  imposer 
pour  un  liquide  simplement  séro-fibrineux  et  ce  sont  sans  aucun  doute  des  cas 
de  ce  genre  qui  ont  le  plus  ordinairement  fait  croire  à des  transformations 
purulentesd’épanchemcnt  séreux,  transformations  que  l’on  a mises  sur  le  compte 
de  la  thoracentèse.  Ces  exsudais  examinés  au  microscope  montrent  toujours 
un  nombre  considérable  de  globules  blancs  et  aussi  de  globules  rouges. 
L’examen  microscopique  et  les  cultures  y font  voir  beaucoup  de  microcoques 
réunis  en  chaînettes  souvent  fort  longues. 

L’exsudât  louche  devient  plus  tard  uu  liquide  séro-purulent.  Abandonné  à 
lui-même,  le  liquide  se  sépare  en  deux  parties :1a  sérosité  qui  surnage,  le  pus 
qui  tombe  au  fond,  })us  jaunâtre  grumeleux,  donnent  l’idée  d’une  poussière  fine 
peu  dense.  Cette  séparation  se  fait  déjà  dans  le  thorax  et  il  en  résulte  que  la 
ponction  à la  seringue  de  Pravaz  amène  assez  fréquemment  dans  ces  cas  une 
sérosité  à peu  près  transparente  alors  que  l’évacuation  complète  donne  issue 
aussitôt  après  à un  épanchement  nettement  purulent. 

Lors(pie  lesglolndes  de  pus  sont  en  quantité  plus  notable  encore,  la  propor- 
tion du  sérum  qui  surnage  diminue  de  plus  en  plus;  mais  il  est  exceptionnel 
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que  lexsudal  reste  formé  du  pus  pur  et  presque  toujours  le  repos  permet  la 
séparation  a la  partie  supérieure  d’une  lame  de  liquide  transparent.  Le  dépôt 
purulent  a presque  toujours  une  teinte  grisâtre  et  ne  présente  pas  de  cohésion 
c est  qu  il  ne  renferme  que  peu  de  fibrine.  ’ 

La  plèvre  costale  et  pulmonaire  présente  dans  cette  pleurésie  des  modifica- 
tions moins  marquées  que  dans  la  pleurésie  purulente  à pneumocoques.  On 
observe  cependant  a sa  surface  des  dépôts  jaunâtres  assez  mous,  généralement 
peu  épais.  S’il  s’agit  de  pleurésies  consécutives  à des  infiammations  de  voisi- 
nage, les  exsudais  sont  surtout  abondants  au  niveau  de  ces  lésions.  Il  est  habi- 
tuel dans  ces  cas  de  trouver  sous  ces  fausses  membranes  des  traînées  d’un 
b anc  jaunâtre  formées  par  les  vaisseaux  lymphatiques  gorgés  de  pus,  lym- 
phangites pulmonaires. 

Ces  lési07is  de  voisinage  peuvent  du  reste  dans  certains  cas  être  au  contraire 
consécutives  aux  altérations  de  la  plèvre.  C’est  ainsi  que  la  pleurésie  puru- 
lente à streptocoques  peut  parfaitement  être  la  cause  et  non  la  suite  de  Igm- 
phangites  sous-pleurales,  situées  sous  la  plèvre  pulmonaire  et  qu’autour  de 
ces  lymphangites  peuvent  se  développer  des  fusées  purulentes  amenant  dans  le 
poumon  des  états  analogues  à la  pneumonie  dissécante,  et  dans  la  paroi  thora- 
cique des  collections  purulentes  profondes  ou  superficielles;  c’est  encore  par  un 
mécanisme  du  même  genre  que  s’expliquent  la  formation  de  ces  empijèmes  de 
nécessité  qui  peuvent  apparaître  en  des  points  fort  éloignés  du  foyer  thora- 
cique. 

Dans  des  cas  plus  rares  encore,  la  pleurésie  à streptocoques  est  encoiv 
l'origine  de  fogers  métastatiques,  ceux-ci  semblent  affecter  une  prédilection 
toute  particulière  pour  la  cavité  crânienne.  Certains  cas  de  mort  subite,  d’acci- 
dents éjnleptitormes  observés  au  cours  du  traitement  de  la  pleurésie  purulente, 
trouvent  leur  explication  dans  ces  abcès  cérébraux. 

Nous  ne  dirons  pas  grand’chose  des  désordres  consécutifs  qui  peuvent  avoir 
pour  siège  le  poumon  ou  la  cage  thoracique.  On  pourra  trouver  dans  le  poumon 
les  lésions  de  compression  et  d’infiammation  interstitielle  que  nous  avons 
signalées  dans  la  pleurésie  séro-fibrineuse.  La  cage  thoracique  peut  subir  des 
dillormités  souvent  très  marquées  et  bien  étudiées  par  Oulniont.  Indiquons  à 
cette  place  que  la  production  d’ostéojihytes  costaux  signalée  par  Parise 
appartient  plus  particulièrement  aux  pleurésies  purulentes.  M.  âlarie  a 
montré  que  dans  les  alfections  chroniques  des  organes  respiratoires  les  alté- 
rations peuvent  être  généralisées  à tout  le  système  o.sseux. 

Nous  ne  saurions  enfin  passer  sous  silence  les  altérations  viscérales  qui 
peuvent  compliquer  une  pleurésie  purulente  passée  à la  chronicité.  Nous  faisons 
surtout  allusion  aux  dégénérescences  amyloïdes  ayant  pour  siège  les  reins,  le  j 
foie,  la  rate.  Cette  dégénérescence  est  extrêmement  variable  comme  date  d’ap-  li 
parition.  On  l’a  vue  survenir  chez  certains  sujets,  au  bout  de  peu  de  mois 
alors  que  chez  d autres  elle  n est  pas  installée  après  plusieurs  années.  On  [i 
ignore  encore  absolument  la  raison  de  ces  différences.  Elles  auraient  cependant 
une  importance  essentielle  quand  il  s’agit  de  discuter  le  pronostic  et  la  con- 
duite  à tenir.  |! 

Symptômes.  - ■ Nous  avons  dit  les  .symptômes  et  signes  physiques  qui  i 
permettent  de  reconnaître  une  pleurésie  à exsudât  séro-fibrineux.  Ces  syra-  [ 
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ptômes  se  retrouvent  en  général  dans  les  pleurésies  purulentes  à streptocoques 
et  nous  ne  saurions  les  répéter.  Nous  n'avons  à indiquer  ici  que  ceux  qui 
appartiennent  plus  spécialement  à ces  pleurésies  purulentes. 

Les  troubles  fonctionnels  sont  les  mêmes,  et  les  modalités  de  la  dyspnée,  du 
point  de  côté,  ne  nous  fournissent  à cet  égard  aucun  élément  différentiel. 

Il  n’en  est  plus  tout  à fait  de  même  des  signes  physiques. 

Ceux  que  fournit  l’inspection  ont  déjà  une  grande  valeur.  L’apparition  d’une 
voussure  limitée  est  assez  particulière  aux  pleurésies  purulentes,  et  cela 
longtemps  avant  l’apparition  d’un  empyèmc  de  nécessité. 

Plus  importante  encore  est  la  constatation  d’un  œdème  circonsci'it,  oedème 
tantôt  pfde,  tantôt  d’un  rose  plus  ou  moins  vif.  Les  limites  de  cet  œdème  sont 
très  variables,  ainsi  du  reste  que  son  importance.  Dans  certains  cas  il  n’existe 
qu’une  dépression  très  faible  succédant  à une  compression  prolongée. 
L’œdème  est  un  bon  signe  de  purulence.  Mais  ce  n’est  pas  un  signe  immuable. 
Barbe  a consacré  sa  thèse  à l'étude  des  pleurésies  séro-fibrineuses  dans 
lesquelles  on  avait  relevé  ce  symptôme. 

S’il  s’agit  de  la  formation  d’une  voussure  mal  circonscrite  au  centre  de 
laquelle  on  perçoit  de  la  lluctuation,  en  un  mot  s’il  y a les  signes  d’un  empyème 
de  nécessité,  la  nature  purulente  de  l’épanchement  présente  des  présomptions 
bien  plus  graves.  Ces  empyèmes  apparaissent  le  plus  ordinairement  à la  partie 
antérieure  de  la  poitrine  vers  le  sixième  espace  intercostal. 

Il  convient  encore  de  signaler  les  7»od///coP'o?i.s  des  yanylions  lymphatiques  de 
l’aisselle  que  l’on  peut  trouver  augmentés  de  volume  et  douloureux.  Cette  adé- 
nite axillaire  n’est  pas  surprenanle  si  l'on  songe  à la  nature  streiitococciquc 
habituelle  des  engorgements  aigus  ganglionnaires. 

Les  signes  fournis  par  l' auscultation  ne  présentent  aucune  [larticularité 
bien  notable.  Signalons  seulement  ce  fait  cpie  le  murmure  vésiculaire  peut  per- 
sister dans  les  cas  d’épanchement,  purulent,  même  considéralde,  et  que  c’est 
dans  ces  derniers  surtout  que  l’on  a signalé  la  j)ossibiIité  des  bruits  pseudo- 
cavitaires qui  s’entendent  au  niveau  du  hile. 

Nous  devons  une  mention  toute  spéciale  à l’abolition  de  la  pccloriloquic 
aphone  ou  signe  de  Baccelli.  La  voix  chuchotée  ne  s’entendrait  plus  dans  les 
épanchements  denses  et  tenant  en  suspension  des  globules  de  pus.  L’observa- 
tion ultérieure  a démontré  que  le  signe  de  Baccelli  n'a  pas  la  valeur  que  ce 
savant  médecin  lui  avait  accordée,  qu'on  peut  le  rencontrer  dans  des  épanche- 
ments séreux,  etc. 

Oi\\x  syrnptômes  généraux  i\s  ne  sauraient  être  classés  sous  une  seule 
formule  et  leur  manière  d’être  est  très  dilférente  suivant  l’origine  de  ces  pleu- 
résies purulentes. 

On  s’accorde  en  général  à décrire  la  fièvre  comme  très  marquée,  le  thermo- 
mètre indiquant  les  oscillations  quotidiennes  habituelles  aux  états  pyohémiques. 
Avec  la  lièvre  on  note  une  diminution  notable  des  forces  et  un  amaigrissement 
rapide.  Ce  type  se  rencontre  en  elfet  assez  souvent  dans  les  pleurésies  puru- 
lentes à streptocoques  et  quelquefois  il  évolue  avec  une  rajiidilé  extrême,  s’ac- 
compagnant des  symptômes  oommuns  aux  états  typhoïdes.  C’est  à cette  dernière 
forme  qu’a  été  alfectée  l’épithète  de  pleurésie  suraiguë,  pleurésie  septique  et 
même  de  pleurésie  infectieuse. 
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D'oAdres  pleurésies  à strepjtocoques  ont  une  marche  plus  lente  et  une  sym- 
ptomatologie moins  bruyante.  La  température  est  bien  moins  élevée  et  à peu 
près  continue.  La  maladie  évolue  avec  bien  plus  de  lenteur  et  au  lieu  du  faciès 
injecté,  inquiet  de  la  forme  précédente,  on  note  une  teinte  pâle  ou  jaunâtre 
des  téguments,  quelquefois  accompagnée  d’œdéme  des  membres  inférieurs  ou 
du  visage. 

Il  est  enfin  des  pAeurésies  purulentes  à streptococ/ues  dont  l'évolution  est  beau- 
coup plus  lente  encore  et  dans  lesquelles  on  ne  note  pas  de  fièvre. 

Ces  différences  si  notables  ne  sont  pas  encore  suffisamment  expliquées.  Il 
est  tout  naturel  d’invoquer  ici  rinlluence  simultanée  du  terrain  et  du  microbe. 
Chez  les  sujets  débilités  la  réaction  générale  est  d’ordinaire  peu  notable,  c’est  là 
un  fait  d’observation  générale. 

Nous  savons  aussi  que  la  virulence  des  streptocoques  est  très  diverse  et  il  est 
facile  d’imaginer  que  des  streptocoques  peu  virulents  détermineront  peu  de 
phénomènes  généraux. 

Malheureusement  nous  manquons  jusqu’à  présent  de  moyens  d’information 
-certains  pour  indiquer  ces  degrés  de  virulence.  On  ne  peut  se  baser  sur  les  par- 
ticularités de  forme,  de  groupement  des  éléments  de  chaînettes.  On  ne  peut 
-davantage  se  fier  aux  modes  de  développement  des  cultures.  Enfin  les 
d'ésultats  fournis  par  l’expérimentation  se  sont  montrés  trompeurs  dans  plus 
d’un  cas  et  nous  verrons  qu’ils  ne  sauraient  fournir  une  base  solide  quand  il 
's’agit  d’intervenir. 

Diagnostic.  — Ce  que  nous  avons  dit  jusqu’ici  indique  que  le  diagnostic  de 
Ja  nature  purulente,  et  a fortiori  streptococcique,  d’un  épanchement  pleuré- 
tique n’est  pas  sans  difficultés. 

Les  éléments  seront  fournis  bien  plus  par  les  notions  étiologiques  que  par 
les  symptômes,  par  les  accidents  généraux  que  par  les  signes  physiques. 

Force  sera  souvent  de  ne  se  prononcer  qu  après  une  ponction  exploratrice. 

On  a recours  pour  cela  d’abord  à la  seringue  de  Pravaz  dont  l’aiguille  sera 
enfoncée  dans  le  point  où  les  signes  d’épanchements  sont  au  complet.  Le 
liquide  retiré  par  celte  ponction  sera  le  plus  ordinairement  un  liquide  jaunâtre 
très  trouble  et  cjui  fournira  un  sédiment  assez  haut  d’apparence  pulvérulente. 
Il  sera  dans  ce  cas  manifestement  purulent. 

Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  et  souvent  la  première  ponction  explora- 
trice ramène  seulement  un  litjuide  légèrement  louche.  Dans  ce  cas  on  attendra 
le  produit  du  caillot  qui  dans  le  milieu  de  la  seringue  ne  lardera  pas  à appa- 
raître sous  forme  d'un  fdament  plus  épais  et  surtout  plus  opaque  que  dans  la 
pleurésie  séro-fd^rineuse. 

Cette  apparence  séro-purulentede  l’épanchement  appartient,  surtout  aux  pleu- 
résies purulentes  slreptococciques  qui  se  développent  rapidement  et  par  conti- 
guïté ; présence  antérieure  de  foyers  broncho-pneumoniques,  suppurations  du 
médiastin,  etc.  Elle  n’est  pas  exceptionnelle  non  plus  dans  les  pleurésies  puru- 
lentes de  la  scarlatine,  des  maladies  rénales. 

Le  liquide  retiré  par  la  ponction  sera  soumis  à Vexamen  microscopique.,  aux 
cultures.  L’apparence  de  chaînettes  après  coloration  au  violet  de  gentiane  ne 
.suffit  à admettre  la  nature  streptococcique  que  s’il  s’agit  de  chaînettes  longues, 
flexueuses,  à grains  très  ronds.  Même,  dans  ces  cas,  mieux  vaut  ne  se  prononcer 
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(jLi’après  la  culture.  Il  faut  eu  effet  ne  pas  oublier  que  les  pneumocoques  dans 
les  séreuses  sont  souvent  disposées  en  chaînettes  dont,  il  est  vrai,  les  éléments 
sont  d’ordinaire  allongés  et  moins  nombreux  et  qui  contrastent  par  leur  rigidité 
habituelle  avec  les  llexuosités  que  l’on  rencontre  le  plus  ordinairement  chez 
les  streptocoques  pyogènes. 

Marche.  — Terminaisons.  — Il  est  bien  difficile  de  résumer  dans  un 
tableau  unique  l’évolution  des  pleurésies  purulentes  à streptocoques.  Force 
est  de  diviser  cette  description  et  d’examiner  successivement  plusieurs 
types. 

Il  faut  accorder  une  place  aux  pleurésies  à streptocoques  qui  coïncident  avec 
d’autres  déterrninations  d'un  processus  pqohémique.  Faire  la  part  de  chacune 
de  ces  localisations  dans  l’ensemble  des  accidents  est  chose  difficile  toujours, 
parfois  impossible.  Le  plus  souvent  le  rôle  de  l’épanchement  pleurétique  est 
secondaire,  et  les  symptômes  fonctionnels  masqués  par  l’importance  des  phé- 
nomènes généraux  sont  en  désaccord  remarquable  avec  les  signes  physiques. 
Ajoutons  que,  dans  les  pleurésies  dont  nous  parlons,  l’épanchement  est  habi- 
tuellement bilatéral,  que  la  coïncidence  de  péricardite  est  fort  commune,  et 
l’on  s’expliquera  que  ces  cas  soient  peu  justiciables  d’une  intervention  thérapeu- 
tique. Les  formes  que  nous  avons  en  vue  se  rencontrent  surtout  dans  l'in- 
fection puerpérale,  après  certaines  scarlatines  graves,  dans  les  érysipèles 
migrateurs,  ou  au  cours  d’une  suppuration  aiguë  du  médiastiu. 

Dans  des  cas  plus  nombreux  et  qui  se  prêtent  davantage  à l'étude^  le  pro- 
cessus infectieux  reste  au  moins  au  début  localisé  dans  une  moitié  de  la  poi- 
trine : que  le  streptocoque  soit  arrivé  d’emblée  dans  la  plèvre,  ou  que,  cas  le 
plus  commun  sans  doute,  il  soit  arrivé  par  le  poumon,  après  avoir  déterminé 
dans  une  partie  souvent  très  réduite  un  petit  foyer  bronchopneumonique.  — 
Dans  ce  cas,  les  symptômes  de  pleurésie  sont  i)lus  aisés  à percevoir,  et  les 
choses  peuvent  se  passer  de  plusieurs  façons. 

1"  L’épanchement  fait  des  progrès  plus  ou  moins  rapides,  parfois  très  rapides. 
A un  moment  donné  il  devient  gênant  par  sa  quantité,  et  la  dyspnée  com- 
mande une  intervention.  Si  celle-ci  est  peu  énergique  et  se  réduit  à une  ponc- 
tion, il  est  habituel  que  l’épanchement  se  reproduise  de  plus  en  plus  rapide- 
ment. L’orifice  de  ponction  finit  par  rester  béant,  fistulcux.  Une  rougeur  plus  ou 
moins  vive  traduit  l’infiltration  des  téguments  qui  sont  le  siège  d’al)cès,  d’éry- 
sipèle. L’état  du  malade  s’affaiblit  graduellement.  Il  se  peut  que  la  suppura- 
tion prolongée  amène  dans  les  viscères  les  altérations  de  la  dégénérescence 
amyloïde.  A ces  causes  de  déchéance  viennent  se  joindre  les  symptômes  attri- 
buables à l’infection  d’origine  pleurale,  fièvre  hectique.  A une  phase  ({uel- 
conque,  d’autres  déterminations  viscéralesde  l’infection  à streptocoques  peuvent 
encore  apparaître  et  compliquer  la  situation. 

‘2°  Il  est  des  cas  dans  lesquels  la  plèvre  paraît  supporter  sans  difficulté  la 
source  d'infection  qu’elle  héberge,  cas  dans  lesquels  un  épanchement  abondant 
se  produit  à la  longue  sans  donner  lieu  à des  symptômes  importants.  Dans 
ces  cas  on  trouve  un  épaississement  très  marqué  de  la  plèvre  viscérale  et 
pariétale,  épaississement  (jui  traduit  les  efforts  de  la  nature  pour  enkyster  ces 
exsudats. 

La  qdeurésie  purulente  <X  streptocoques  p>eut  être  partielle,  limitée  à un  cul-de- 
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de-sac  ou  àim  espace  interlobaire.  Ces  pleurésies  partielles  sont  plus  communes 
dans  les  pleurésies  à pneumocoques. 

Plus  rares  aussi  dans  la  pleurésie  à streptocoques  sont  ki  vomique  et  même 
rempyème  de  nécessité. 

Traitement.  — Lorsque  le  médecin  aura  reconnu  Vexistence  d’une  pleu- 
résie qmrulenle  à streptocoques.,  la  conduite  à tenir  nous  qiaraît  bien  indiquée, 
il  faudra  recourir  à la  thoracotomie,  à l’opération  de  l'empyème. 

Nous  savons  bien,  et  nous  en  possédons  des  observations  personnelles,  qu’une 
pleurésie  purulente  à streptococjues  peut  guérir  par  la  simple  ponction  ou  même 
sans  interveidion.  Ces  cas  se  rapportent  certainement  à des  pleurésies  causées 
par  des  streptocoques  peu  virulents,  et,  le  jour  où  il  nous  sera  possible  de 
juger  aisément  le  degré  de  cette  virulence,  nous  y trouverons  sans  doute  des 
indications  fort  utiles.  Mais  à notre  connaissance  ce  moment  n’est  pas  venu 
encoi’e,  et  il  faut  nous  rappeler  la  fréquence  de  ces  réveils  de  virulence  qui 
amènent  à un  moment  donné  la  généralisation  d’un  processus  que  l’on  croyait 
adouci  ou  même  éteint. 

Ceci  étant,  nous  ne  pouvons  employer  la  ponction  simple. 

Peut-on  dans  ces  cas  avoir  recours  à la  ponction  suivie  de  lavages  uniques 
ou  répétés  au  siphon  de  M.  le  professeur  Potain  ou  de  M.  Revillod,à  l’appareil 
de  Bülau  employé  par  de  nombreux;  médecins  allemands?  Sans  rejeter  absolu- 
ment ces  méthodes,  nous  ne  saurions  les  conseiller.  Elles  ne  donnent  pas  la 
certitude  d’une  évacuation  complète,  d’une  neutralisation  du  pus.  Elles  peuvent 
exposer  h la  rétention  dans  le  foyer  pleurétique  d’un  liquide  antiseptique  dan- 
gereux pour  l’organisme  non  moins  que  pour  les  microbes. 

Le  meilleur  traitement  ici  est  l’empyème  qui  se  fera  suivant  les  règles  ordi- 
naires. Nous  nous  sommes  l)ien  trouvé  de  choisir  la  région  postérieure  de  la 
poitrine  au  niveau  de  la  courbure  de  la  côte,  à l’endroit  indiqué  par  Wal- 
ther.  L'incision  de  la  plèvre  faite,  on  introduit  de  gros  drains  — et  l’on  fait 
un  lavage  avec  une  solution  antiseptique  (sublimé  à 

Le  lavage  complet  au  sublimé  est  suivi  d’un  lavage  à l’eau  bouillie  destinée 
à empêcher  la  rétention  de  l’agent  antiseptique.  On  applique  ensuite  un  panse- 
ment sec.  Ce  pansement  n’est  renouvelé  <|ue  tous  les  trois  jours  au  plus,  à 
moins  d’indication.  On  s’assure  du  bon  fonctionnement  des  drains  que  l’on 
peut  bientôt  raccourcir,  et  qui,  dans  les  cas  favorables,  peuvent  être  enlevés 
après  trois  ou  quatre  semaines. 

On  discute  encore  l’utilité  des  lavages  antiseptiques  que  l’on  accuse  de 
s’opposer  à la  formation  d’adhérences,  d’exposer  à la  production  d’accidents, 
tels  que  les  convulsions  épileptiformes.  Si  la  marche  de  la  température  et  l’ap- 
parence des  sécrétions  ne  paraissent  pas  indiquer  l’emploi  d’une  seconde  injec- 
tion, nous  croyons  bon  de  la  supprimer,  mais  nous  n’hésitons  pas  à y recourir 
dans  le  cas  opposé. 

Comme  Wagner,  Debove  et  la  plupart  des  auteurs,  nous  pensons  qu’il  con- 
vient d’ intervenir  le  plus  tôt  possible,  et  cela  pour  bien  des  raisons.  D’abord 
parce  (|u’il  n’y  a pas  de  temps  à perdre,  et  qu’il  faut  supprimer  le  plus  rapide- 
ment possible  un  foyer  d’infection;  mais  aussi  parce  (ju’à  la  longue  l’épanche- 
ment de  la  plèvre  peut  amener  les  altérations  durables  du  poumon,  de  la  cage 
thoracique,  des  lésions  viscérales.  Chez  un  malade  opéré  par  nous  de  l’em- 
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pyènie,  trois  mois  au  moins  après  l’apparition  d’une  pleurésie  à streptocoques, 
nous  avons  vu  cette  opération  suivie  dans  un  délai  régulier  de  l’oblitération  de 
la  cavité  pleurale  et  d’une  guérison  légitime.  Mais  six  semaines  plus  tard  ce 
malade  revenait  avec  des  accidents  asystoliques  qui  entraînèrent  sa  mort. 
L’asystolie  avait  pour  origine  première  une  symphyse  cardiaque  qui  s’était 
installée  au  cours  de  la  pleurésie  purulente. 

Les  chirurgiens  allemands  ont  volontiers  recours  à la  résection  sous- 
périostée  d’une  ou  plusieurs  côtes.  Ils  comj)lètent  ainsi  l’empyèmeet  obtiennent 
une  voie  plus  large  pour  l’écoulement  du  pus.  Il  nous  est  impossible  déjuger 
cette  praticpie  qui  ne  rencontre  guère  de  partisans  en  France.  Nous  avons  tou- 
jours vu  l’opération  de  l’empyème  suffire  sans  cette  addition. 

II 

PLEURÉSIES  PURULENTES  A PNEUMOCOQUES 

Lepneumocoque  est  une  cause  fréquente  de  pleurésie  purulente. 

Sur  un  total  de  121  pleurésies  purulentes,  défalcation  faite  des  pleurésies 
tuberculeuses  et  putrides,  nous  trouvons  en  effet  ce  micro-organisme  bu  fois,  soit 
ir»,7b  cas  sur  100. 

Celte  proportion  est  du  reste  assez  dilférente  suivant  qu’on  observe  chez 
l'adulte  ou  chez  l’enfant. 

Chez  \ adulte  nous  avons  trouvé  le  pneumocoque  o2  fois  sur  92,  soit  54,78  pour 
100. 

Che'LÏ en fant  le  pneumocoque  était  présent  2 1 fois  sur  29, soit  dans  72, 1 pour  100. 

Cette  proportion  très  élevée  des  pleurésies  purulentes  à pneumoco({ues  chez 
les  enfants  a été  pour  la  première  fois  indiquée  par  nous  en  1889.  Elle  présente 
un  intérêt  considérable  au  point  de  vue  clinique  et  permet  d’expliquer  certaines 
particularités  de  la  pleurésie  purnlente  iid’antile  qui  avaient  depuis  longtemps 
frappé  les  médecins. 

Dans  le  plus  grand  nombre  de  nos  observations  le  pneumoco(jue  existait  à 
l’état  de  pureté  dans  tout  le  cours  de  la  maladie.  Les  associations  microbien- 
nes ont  été  rares  et,  dans  (piehpics  cas  traités  par  renqiyème,  elles  ont  du 
reste  été  manifestement  tanlivcs. 

Quoi  qu’il  en  soit  chez  l’enfant  le  pneumocoiiuc  existe  : 


à l’état  de  pureté 10  fois. 

associé  au  streptocoque 1 

— aux  staphylocoques  pyogènes  . . 4 

Chez  l'adulte  le  pneumoco<pie  existait  : 

seul 2b  fois. 

associé  au  strcptoco(pie 2 

aux  staphylococpies b 

au  bacille  pyocyanique I 

à des  bâtonnets  saiirogènes I 


Ainsi  le  pneumocoque  dans  les  pleurésies  purulentes  à pneumocoques  de 
reniant  ou  de  l’adulte  existe  à l’état  de  imrelé  pendant  tout  le  cours  de  la 
maladie  dans  jirès  des  trois  (|uarts  des  cas. 
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La  pleurésie  purulente  à pneumocoques  peut  succéder  à une  pneumonie  ou 
apparaître  en  dehors  de  toute  pneumonie  antérieure  appréciable. 

Il  est  plus  facile  de  déterminer  l’existence  antérieure  d’une  pneumonie  chez 
l’adulte  ({lie  chez  l’enfant. 

Sur  nos  ol2  pleurésies  purulentes  pneumococciques  de  l’adulte,  16  avaient 
succédé  à une  {îneumonie. 

Chez  l’enfant,  l’existence  d’une  pneumonie  antérieure  n’a  pu  être  affirmée 
que  5 fois  sur  21. 

Nous  ne  saurions  oublier  que  la  pneumonie  passe  souvent  inaperçue  et  nous 
ne  pensons  pas  que  les  10  observations  d’adultes  ni  surtout  les  18  observations 
d’enfants  dans  lesquelles  la  pleurésie  a paru  survenir  en  dehors  de  toute  pneu- 
monie antérieure  puissent  être  toutes  considérées  comme  des  {ileurésies  primi- 
tives à pneumocoques. 

Mais  cette  épithète  revient  certainement  à un  assez  grand  nombre  d’entre 
elles  et  on  ne  saurait  nier  la  fréquence  de  la  pleurésie  pneumococcique  pri- 
mitive dont  nous  avons  le  premier  démontré  l’existence. 

En  parlant  de  V anatomie  pathologique  de  la  pneumonie  franche^  nous  avons 
indiqué  l' importance  et  la  constance  des  altérations  inflammatoires  de  la  plèvre^ 
importance  et  constance  qui  ont  amené  Audral  à ne  jamais  em{3loyer  d’autre 
expression  que  celle  de  pleuropneumonie. 

On  a pu  se  demander  si  ces  altérations  ne  sont  constantes  que  dans  les  cas 
suivis  de  mort. 

Maragliano  (')  en  1884-1885  a constaté  au  moyen  de  la  seringue  de  Pravaz 
l’existence  de  très  légers  épanchements  séro-fibrino-purulents  à la  surface  de 
poumons  hépatisés  chez  21  malades.  Dans  le  cours  de  l’année  1890-1891  (^) 
il  a ré{iété  ces  {^onctions  exploratrices  systématiquement  chez  58  pneumo- 
niques. 58  de  ceux-ci,  s,o\iplus  de  la  moitié.,  présentaient  un  exsudât  séro-purulent 
en  ti'ès  petite  quantité. 

Cet  exsudât  le  plus  ordinairement  disparaît  quand  la  pneumonie  a pris  fin. 
Quelquefois  h épanchement  d'abonl  séro-purulent  devient  avant  de  disparaître 
un  liquide  limpide  séro-fibrineux. 

Dans  un  (letit  nombre  de  cas  la  {pleurésie  {Hirulente  ap{3araît  au  cours  même 
de  la  {ineumonie  et  est  due  à la  persistance  et  aux  {îrogrès  de  eette  {pleurésie 
concomitante. 

Mais  ces  cas  sont  relativement  rares  et  le  plus  ordinairement  la  pleurésie 
ne  paraît  que  quelques  jours  après  la  défervescence  qui  a marqué  la  fin  de  la 
pneumonie.  La  pleurésie  purulente  à laquelle  Gerhardt  a proposé  d’appliquer 
l'équlhète  de  métapneumonique  est  celle  des  affections  pneumococcüpæs  dans 
laquelle  se  vérifie  le  plus  constamment  ce  que  nous  avons  dit  de  la  phase  latente, 
de  préparation  des  manifestations  secondaires  de  la  pneumonie. 

Elle  donne  bien  l’idée  du  dépôt  dans  la  cavité  {pleurale  au  cours  de  la  pneu- 
monie d’un  certain  nombre  de  germes  dont  la  virulence  n’est  que  momenta- 
nément suspendue  au  moment  de  la  défervescence  qui  marque  la  fin  du 

(')  Maragliano,  Lezione  di  cliiusura  dell’  anno  1884-1885  ; informa  medica,  août  1880. 

(-)  Maragliano,  L’insütiito  di  clinica  medica  délia  leale  Universilà  di  Genova  ; Riforma 
medica,  décembre  1891. 
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pneumocoque  dans  le  foyer  pneumonique.  Celle  virulence  reprend  au  boul  de 
quelques  jours,  el  les  organismes  qui  pullulenl  dans  celle  séreuse  onl  acquis 
dans  ce  milieu,  peul-ôlre  en  raison  de  leur  existence  anaérobie,  des  qualilés 
nouvelles.  Ils  onl  une  vilalilé  plus  longue  el  présenlenl  un  pouvoir  pyogène. 

En  dépil  en  effel  de  quelques  conlradicleurs,  les  observalions  se  sonl  mul- 
lipliées  démonlranl  que  dans  ces  pleurésies  exclusivemenl  à pneumocoques 
l’exsudai  esl  franchemenl  purulenl. 

C’esl  un  pus  véritable  qui  le  plus  souvenl  présente  au  complel  les  allribuls 
du  pus  louable,  du  pus  de  bonne  nature  des  anciens  médecins,  pus  épais  d’un 
jaune  verdàlre  extrêmement  riche  en  éléments  cellulaires.  Ce  pus  esl  Irès  vis- 
fjueux,  manifeslemenl  riche  en  fibrine.  Il  ne  se  sépare  pas  en  plasma  el  en  sérum 
ou  loul  au  plus  celui-ci  forme-l-il  une  nappe  exlrêmemenl  mince  à la  surface 
du  bocal  où  on  a laissé  se  faire  le  dépôl.  Le  liquide  de  ces  pleurésies  présente 
fréquemmenl  une  teinte  venlàtre  purée  de  pois,  teinte  qui  s’accenlue  quand 
l'exsudai  reste  exposé  à la  lumière  el  à l’air. 

Ces  caractères  principaux,  richesse  en  plasma,  éj)aisseur,  viscosité,  teinte 
verdâtre  sont  assez  spéciaux  ù la  pleurésie  que  nous  étudions.  Ils  ne  lui  sont 
pas  e.i-clusifs  et  peuvent  manquer.  On  ne  saurail  les  uliliser  qu’à  lilre  d’induc- 
lions  el  il  faudra  loujours  leur  adjoindre  les  conslalalions  microbiologiques. 

h'examen  de  lamelles  colorées  au  violet  de  qentiane  fera  reconnailre  la  pré- 
sence de  pneumocoques.  Les  pneumocoques  dans  les  pleurésies  purulentes 
se  présenlenl  souvenl  sous  forme  de  longues  séries  linéaires  qui  i)Ourraienl 
êlre  prises  pour  des  chainelles  de  slreplocoque  pyogène.  En  revanche  le 
pneumocoque  dans  ces  pleurésies  présente  presque  loujours  des  capsules 
colorables  Irès  faciles  à déceler  el  ses  éléments  onl  une  forme  lancéolée  plus 
marquée  que  dans  l’exsudai  ou  l’expecloralion  j)neumoni(|ue.  Cerlains  de  ces 
élémenls  onl  môme  la  disposilion  lancéolée  lellemenl  exagérée  qu’ils  lîgurenl 
absolumenl  un  losange  ou  môme  un  Iriangle  isocèle.  Ces  formes  paraissenl  à 
peu  près  spéciales  aux  localisalions  du  pneumocoque  sur  les  séreuses  ou  les 
synoviales. 

Nous  ne  saurions  Irop  répéter  ([u’il  ne  suffil  pas  des  caraclères  morpholo- 
giques pour  déterminer  la  nalure  d’un  microbe. 

Il  conviendra  dans  lous  les  cas  de  recourir  aux  cultures  el,  aux  inoculalions. 
Les  premières  n’onl  pas  seulemenl  pour  bul  â'établir  la  nature  des  pneumo- 
coques, mais  encore  de  déterminer  si  ces  micro-orgau.ismes  existent  à l'état  de 
pureté  ou  mélangés  « d’autres  espèces  m'icrobiennes,  poinl  essentiel  pour  décider 
la  conduite  à tenir. 

Les  inoculations  pourront  fournir  quebjues  renseignements  sur  le  degré  de 
virulence  du  pneumoco(pie.  Nous  ne  pensons  pas  toutefois  que  ce  dernier  élé- 
ment puisse  ôlre  suflisammenl  mis  en  lumière  par  ces  inoculations,  ni  surtout 
que  les  données  sur  celle  virulence  puissent  avoir  jusqu’à  présent  un  grand 
intérêt  pratique. 

Nous  allachons  une  assez  grande  importance  à la  plus  ou  moins  grande 
facilité  de  coloration  des  pneumococpies.  Une  coloration  faible  semble  indi- 
quer des  microbes  en  voie  d’alténualion. 

Il  esl  intéressant  aussi  d’établir  le  plus  ou  moins  grand  nombre  de  microbes 
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libres  dans  l’exsudât  ou  englobés  dans  les  cellules.  Les  figures  de  phagocjjlose 
sont  fréquentes  dans  les  pleurésies  purulentes  à pneumocoques  et  surtout 
dans  les  formes  bénignes  et  eu  voie  de  guérison.  Faut-il  attribuer  la  destruc- 
tion des  microbes  à l’absorption  cellulaire?  Nous  ne  saurions  l’affirmer  et  nous 
jieusous  que  la  digestion  cellulaire  s’exerce  peut-être  sur  des  micro-organismes 
déjà  atténués  sinon  morts. 

Nous  étudierons  successivement  la  pleurésie  pneumococcique  métapueu- 
monique  et  la  pleurésie  purulente  pneumococcique  primitive. 

n.  — ri.EURÉSIE  PURULENTE  MÉTAPNEUMOMQUE. 

La  pleurésie  purulente  est  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  consécutive  à 
la  pneumonie . 

Voici  quelques  chiffres  ipii  l’établissent. 

A la  clinique  médicale  de  Koeuigsberg  (')  de  l87o  à 1887,  29  pleurésies 
purulentes  sur  79  avaient  succédé  à une  pneumonie,  soit  o2  pour  lOü. 

A la  clinique  médicale  de  Helsingfors  (-)  de  187(1  à 1890,  20  pleurésies  puru- 
lentes sur  87  avaient  la  meme  origine,  soit  2ô  pour  100. 

A la  clinique  chirurgicale  de  Berne  (■’)  de  1884  à 1888,  9 pleurésies  puru- 
lentes opérées  sur  41  étaient  dues  à une  pneumonie,  22  pour  100. 

A ^ ienne  Hofmokl  ('*)  compte  sur  56  opérés  16  pleurésies  métapneumo- 
niques,  soit  28,6  pour  100. 

A Hambourg  Schede  d')  de  1880  à 1889  a noté  la  pneumonie  antérieure 
sur  8 de  ses  opérés  sur  21,  soit  59  pour  100. 

A Berlin  dans  la  clinique  de  Frerichs  (Ewald)  sur  46  pleurésies  purulentes, 
16  sont  consécutives  à la  pneumonie,  soit  54,8  pour  100. 

Toute  pneumonie  lobaire  pexd  être  suivie  de  pleurésie.  Cependant  certaines 
conditions  paraissent  particulièrement  favorables  à l’apparition  de  cetle  com- 
plication. 

Elle  appartient  plutôt  aux  pmeumonies  longues  et  graves,  et  cette  observa- 
tion due  à Wagner  (®)  a reçu  la  sanction  de  beaucoup  d’observateurs.  11 
convient  toutefois  de  n’en  pas  trop  exagérer  la  portée.  La  pneumonie  qui  est 
suivie  de  pleurésie  peut  être  assez  légère  pour  risquer  d’etre  méconnue. 
Wilks  (')  pense  (jue  beaucoup  de  pleurésies  pundentes  partielles,  en  apparence 
primitives,  ont  été  en  réalité  précédées  de  pneumonies  la  tentes.  Moutard-Martin  (®) 
et  Rendu  (“)  ont  émis  de  leur  côté  l’idée  que  la  pleurésie  purulente  d’emblée 
est  fréquemment  secondaire  à une  pneumonie  corticale. 

(')  Falkemieim,  Zur  Lehrc  vorn  Einiiycm;  Mitlh.  nus  der  Medicinischen  Ktûiik  zu  Kônù/sberg. 

(-)  Runeiierg,  Om  den  variga  hingsarUsinllannnaUonens  0])eraliva  BchaiKRing  ^id 
mcdicinislva  KliniUen  in  Helsingfors  Finska  lakaresallsskapcts  handlingar,  1891. 

(^)  ScnwAinz,  St.  B.  z.  Radical  operation  der  cilrigcn  Brustfellcntziindnngcn. 

P)  Hofmokl,  Klinisclie  Bcilragc  zur  Chirurgie  der  Fleura  und  der  Lungen  ; Klinische 
Zeit  und  Slreitfmcjen,  III,  1889." 

SciiEDE,  Refei’al  uber  Empyeni  ; Verhandl.  de.s  Congresses  für  innere  Medicin,  1890. 

p)  Wagner,  Zur  Bcliandlung  der  Einpveme  ; Volkmanns  Sammlung  Klinischer  Vorlrage, 

1881. 

d)  WiLKS,  Local  Einpyema  ; Brüish  medical  Journal,  1879. 

(*)  Moutard-Martin,  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  1874. 

O Rendu,  Pleurésie  purulente  survenue  d’enihlce  à la  suite  d’un  refroidissement,  pré- 
sence du  pneumocoque  dans  le  pus  de  ré])anchcment;  Société  clinique,  1880. 
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On  tiendra  grand  compte  de  cette  notion  que  les  pleurésies  purulentes 
métapneitmoniques  sont  relativement  beaucovp  plus  fréquentes  dans  les  années 
où  les  pneumonies  sont  particulièrement  fréquentes  et  graves,  dans  celles  où  le 
pneumocoque  paraît  avoir  acquis  un  caractère  d'inlectiosité  plus  marqué. 
Nous  avons  fourni  en  1889  de  nombreux  exemples  en  faveur  de  cette  thèse. 
Les  observations  dans  un  môme  service  procèdent  par  séries.  Les  années  de 
1880  et  de  1880  si  fécondes  en  observations  établissant  le  caractère  conlagieux 
infectant  de  la  pneumonie  ont  été  particulièrement  riches  en  pleurésies  puru- 
lentes métapneumoniques  et  les  deux  épidémies  de  grippe  1889-90  et  1891- 
1892  que  nous  venons  de  traverser  ont  fourni  un  large  contingent  de  cas  ana- 
logues. 

Nous  avons  encore  cru  devoir  mettre  en  évidence  le  nombre  incomparable- 
ment plus  grand  de  ces  pleurésies  dans  les  pays  septentrionaux  et  qui  explique 
comment  dans  ces  régions  rempyèmc  métapneumonique  a été  plus  tôt  connu. 
Nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  faire  remarquer  aussi  que  dans  ces  pays  la 
pneumonie  est  certainement  plus  infectante,  plus  contagieuse  que  dans  les 
pays  plus  méridionaux.  La  littérature  médicale  en  fournit  la  preuve  irréfu- 
table. 

11  semble  que  la  pleurésie  métapneumonique  succède  rarement  à la  pneu- 
monie chez  les  personnes  d’un  âge  supérieur  à oO  ans.  L’analyse  de  280  obser- 
vations nous  a donné  en  effet  les  chiffres  suivants  : 


Au-dessous  <lc  10  ans 9â 

De  10  à 20  ans 02 

De  20  à ÔO  ans 00 

De  50  à tO  ans âO 

De  iO  à 50  ans 22 

De  50  à 00  ans 0 

De  00  à 70  ans.  7 

Au-dessus  de  70  ans 1 


La  pleurésie  purulente  peut  succéder  à des  ptneumonies  lobaires  secondaires 
et  nous  avons  relevé  des  observations  dans  lesquelles  la  pneumonie  était  sur- 
venue au  cours  d’une  fièvre  typhoïde,  d’une  scarlatine,  d’une  rougeole. 

Quant  à la  date  d’ apparition  de  ta,  pleurésie  métapneu mo)iique  elle  est  très 
variable,  et  si  le  plus  ordinairement  répanchement  apparaît  après  u ou 
4 semaines  il  n’est  assez  souvent  manifeste  qu’après  1 ou  2 mois  et  il  est  des 
observations  dans  lesquelles  un  empyème  manifestement  métapneumonique  n’a 
été  diagnostiqué  que  8 mois  tout  au  plus  après  la  terminaison  de  la  pneu- 
monie. 

La  pleurésie  métapneu rnoni(p(e  apparaît  quelquefois  au  cours  même  de  la 
pjneumonie.  Dans  ce  cas  les  signes  physiques  annoncent  la  coexistence  de 
répanchement  quelquefois  assez  abondant  dés  le  a®  ou  le  4®  jour  pour  masquer 
les  bruits  pneumoniques.  Les  progrès  de  l’épanchement  peuvent  être  très 
rapides  et  l’intervention  dans  quelques  cas  a été  nécessaire  avant  la  fin  de 
la  pneumonie. 

Le  plus  souvent  cependant  ces  progrès  sont  plus  lents  et  V épanchement 
n augmente  d'une  façon  notable  quaprès  la  fin  de  la  pneumonie.  Cette  fin, 
du  reste,  n’est  pas  annoncée  dans  ces  cas  par  une  défervescence  brusque 
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considérable;  mais  elle  se  fait  lentement  par  une  descente  progressive  par 
lysis. 

Le  cas  le  plus  fréquent  (65  fois  sur  100)  nous  paraît  être  celui  dans  lequel  la 
pleurésie  est  beaucoup  plus  individualisée  et  nest  vraiment  appréciable  quapjrès 
la  fm  de  la  défervescence  de  la  pneumonie.  Dans  ces  cas  il  y a une  déferves- 
cence vraie  et  légitime  accompagnée  d’une  rémission  notable.  La  période 
d’apyrexie  a une  durée  diverse  et  qui  semble  être  en  moyenne  de  2 à 4 semaines. 

Le  mode  de  début  de  la  pleurésie  est  extrêmement  variable.  Dans  certains 
cas  c’est  la  reprise  de  la  fièvre,  l’apparition  du  point  de  côté  de  la  dyspnée,  qui 
appellent  l’attention.  Ailleurs  la  pleurésie  est  plus  insidieuse  et  ne  se  manifeste 
que  par  un  léger  mouvement  fébrile  vespéral  et  un  certain  degré  d’anhélation. 
Parfois  la  pleurésie  est  plus  latente  encore  et  c’est  avec  une  véritable  surprise 
que  l’on  constate  la  production  d’un  épanchement  de  2 litres  ou  plus  que  rien 
ne  semblait  faire  prévoir. 

Nous  ne  saurions  indiquer  ici  les  signes  fonctionnels  ou  physicpies  com- 
muns à toutes  les  pleurésies  simples  ou  suppurées  et  nous  ne  devons  relever 
que  ceux  qui  appartiennent  plus  particulièrement  à la  pleurésie  métapneu- 
monique. 

'La  marche  de  la  température  ne  présente  aucun  caractère  uniforme.  Le  cas 
le  plus  fréquent  nous  paraît  être  celui  d’une  température  oscillant  entre 
oH"  et  56®  sans  grands  écarts  quotidiens.  Mais  nous  avons  vu  des  pleurésies 
métapneumoniques  évoluer  sans  fièvre  pendant  tout  leur  cours  et  cette  apy- 
rexie  a pu  dans  certains  cas  fournir  au  diagnostic  des  inductions  utiles.  Il  est 
enfin  des  observations  de  pleurésies  métapneumoniques  dans  lesquelles  la 
fièvre  est  et  demeure  franchement  intermittente  et  cela  dans  des  cas  de  pleu- 
résies exclusivement  à pneumocoques. 

L'œdème  des  parois  thoraciques  donné  comme  ini  bon  signe  de  purulence 
dans  tes  épanchements  est  tout  d fait  exceptionnel  dans  la,  forme  que  nous 
étudions.  Je  ne  l’ai  trouvé  noté  que  dans  5 observations  et  il  a manqué  dans 
tous  les  cas  que  j’ai  pu  observer  personnellement. 

La  pleurésie  mélapneumonique  est  souvent  partielle  et  peut  occuper  les  points 
les  plus  divers,  espace  interlobaiçg,  sommet,  sinus  costodiaphragmatique. 
C’est  souvent  aussi  une  pleurésie  cloisonnée. 

La  particularité  lapins  spéciale  est  la  frécpience  des  vomkpies.  Elle  est  signalée 
surtout  par  Gerhardt,  Steiger,  Netter,  Mazotti.  L’analyse  des  observations 
publiées  nous  a donné  une  proportion  de  26,2  pour  100,  soit  plus  du  quart  des 
cas.  Nos  observations  personnelles  fournissent  un  pourcentage  plus  favorable 
encore,  5 sur  12,  soit  41,6  pour  100  des  cas  observés  pendant  un  temps  assez 
long. 

Cette  fréquence  est  incomparablement  plus  grande  que  dans  les  autres  variétés 
d'empgème.  Généralement  les  vomiques  se  répètent  plusieurs  jours  de  suite  et 
il  n’est  pas  exceptionnel  de  voir  la  première  dans  la  journée  où  a été  faite  la 
thoracentèse  sans  qn’il  y ait  cependant  lieu  d’incriminer  la  plaie  faite  par  le 
trocart. 

La  date  di apparition  de  la  vomique  est  assez  régulière  à la  fin  de  la  5<^  ou  de 
la  4’’  semaine. 
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Le  plus  ordinairement  Voiiftce  par  lequel  se  fait  la  vomique  est  disposé  de 
telle  sorte  qu’il  ne  permet  lias  l'accès  de  l’air  du  poumon  dans  la  pilèvre.  A cette 
règle,  il  existe  cependant  des  exceptions  et  maintes  fois  les  malades  présen- 
tent du  pneumothorax. 

Nous  avions  cru  pouvoir  considérer  les  cas  dans  lesquels  le  pus  se  dirige  au 
dehors  à travers  les  espaces  intercostaux  comme  n’étant  pas  plus  communs 
dans  la  pleurésie  qui  suit  la  pneumonie.  L’analyse  des  observations  publiées 
nous  fournissait  le  chiffre  de  5,7  pour  100. 

Nous  pensons  aujourd’hui  que  \' empyème  de  nécessité  n'est  pas  rare  dans 
la  pleurésie  rnétapneumonkjue,  (ju’il  est  plus  commun  que  dans  les  autres 
cmpyèmes.  Le  pus  peut  du  reste  fuser  à une  très  grande  distance  et  certaines 
collections  purulentes  dues  à la  migration  des  pleurésies  métapneumoniques 
ont  pu  se  faire  jour  au  niveau  de  la  région  lombaire,  du  triangle  de  Scarpa,  etc. 

La  pleurésie  purulente  qui  succède  à la  pneumonie  et  qui  renferme  exclusive- 
ment le  pneumocoque,  peut  évoluer  de  différentes  façons.  Elle  peut  quérir  spon- 
tanément par  simple  résorption-,  elle  peut  .se  faire  jour  au  dehors  sous  forme  de 
vomique  ou  d'empyème  de  nécessité.  Elle  peut  encore  s’enkyster  déterminant  ou 
non  dans  les  parties  de  poumon  avoisinantes  les  modifications  qui  succèdent 
aux  autres  épanchements  pleurétiques.  Elle  peut  enfin  s'accompagner  dl autres 
manifestations  de  V infection  pneumococcique  ou  mênni  subir  \’ adjonction  d'une 
infection  secondaire.  Nous  envisagerons  successivement  ces  diverses  moda- 
lités; mais  auparavant  il  convient  de  dire  quelques  mots  sur  les  causes  qui  pré- 
sident à l'individualisation  de  cette  variété  déempyème. 

Ces  causes  résident  e:cclusivement  dans  la  nature  bactériologique  de  la.  maladie, 
dans  son  origine  pneumococcique.  Le  pneumocoque  est  un  organisme  dont  la 
durée  est  limitée,  dont  la  virulence  et  la,  vie  même  s’épuisent  dans  un  temps  rela- 
tivement court,  qu’il  s’agisse  d’observation  in  vitro  ou  sur  le  malade. 

Cette  durée  est  certainement  plus  longue  dans  l'exsudât  jilenrétique  que  dans 
l'exsudât  pneumonique  et  nous  n’avions  pas  manqué  de  faire  (îette  remarque  dès 
nos  premières  communications;  nous  avions  montré  que  du  reste  le  pneumo- 
coque vit  plus  longtemps  dans  les  cultures  sur  milieux  liquides  que  dans  les 
cultures  sur  milieux  solides  dans  lesquels  il  est  sans  doute  plus  directement 
exposé  à l’action  des  substances  empêchantes. 

Il  nous  paraît  nécessaire  de  faire  intervenir  encore  rinlluence  de  l'absence 
d’oxygène  : la  vitalité  du  pneumocoque  est  plus  longue  dans  les  milieux  anaé- 
robies. 

On  s’explique  ainsi  comment  des  pneumocoques  virulents  se  retrouvent 
encore  dans  des  épanchements  remontant  à trois  mois  et  plus. 

Mais  pour  élevée  que  soit  cette  durée  se  rapportant  à la  vie  du  pneumocoque 
dans  le  poumon,  elle  est  certainement  inférieure  à celle  des  autres  agents  patho- 
gènes de  la  pleurésie  purulenté. 

Le  pneumocoque  en  dehors  de  cette  durée  normalement  limitée  est,  plus  que 
les  autres  aussi,  susceptil)le  vis-à-vis  des  causes  extérieures. 

Ainsi  s’explique  à notre  avis  la  Ijénignité  relative  et  la  courte  durée  des 
pleurésies  métaj)neumoniques. 

Nous  avons  dit  que  ces  qilewésies  peuvent  se  résorber  spontanément  sans 
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aucune  intervention.  Nous  avons  vu  chez  un  enfant  une  ponction  avec  la  serin- 
gue de  Pravaz  ramener  du  pus  riche  en  pneumocoques  d'un  foyer  pleurétique 
métapneumonique.  Quelques  jours  après  la  ponction  avec  l’appareil  Potain  au 
môme  point  restait  blanche,  et  plusieurs  ponctions  avec  la  seringue  de  Pravaz 
démontraient  qu’il  y avait  eu  résorption  complète.  Israël  (‘),  Engster(^),  Pel  (=), 
Ziemssen,  ont  rapporté  des  observations  identiques. 

Nous  avons  signalé  la  fréquence  des  vomiques  dans  ces  pleurésies  purulentes. 
yls.ses  souvent  ces  vomiques  amènent  la  guérison  spontanée  des  malades.  Au 
moment  de  notre  mémoire  de  1889,  nous  avons  relevé  27  observations  de  gué- 
risons survenues  par  ce  mécanisme.  Gerhardt  estimait  cette  tendance  si  grande 
qu'il  se  demandait  s’il  ne  fallait  pas  se  croiser  les  bras  en  présence  de  pareils 
malades,  et  Steiger  n’hésite  pas  à formuler  nettement  ce  conseil. 

hn  production  d'un  empgème  de  nécessité  est  relativement  fâcheuse.  Ces  ouver- 
tures ne  se  font  presque  jamais  au  point  le  plus  favorable  à l’évacuation  du 
liquide.  Elles  s’accompagnent  fréquemment  d’altérations  des  côtes  (dénudation 
et  nécrose)  qui  prolongent  beaucoup  la  durée  du  mal  et  nécessitent  des  inter- 
ventions assez  graves. 

La  pleurésie  à pneumocoques  peut  s'enkyster,  s’entourer  d’une  membrane 
fibreuse  très  épaisse.  Dans  ce  foyer  les  pneumocoques  peuvent  garder  long- 
temps leur  virulence  et  nous  avons  vu  celle-ci  persister  3 mois  et  plus.  Mais  le 
plus  souvent  cette  virulence  diminue  plus  vite  et  finit  même  par  disparaître. 
Nous  avons  môme  observé  un  cas  dans  lequel  les  microbes  encore  parfaitement 
reconnaissables  avaient  perdu  non  seulement  leur  virulence  mais  encore  leur 
vitalité  et  ne  se  développaient  plus  dans  les  milieux  les  plus  appropriés. 

épanchement  peut  encore  subir  des  transformations  résidtant  de  l'introduc- 
tion d'agenls  microscopiques  différents.  Celte  introduction  peut  être  consécu- 
tive à une  intervention  insuffisamment  antiseptique.  Elle  peut  se  faire  au 
niveau  du  poumon  par  suite  de  lésions  nouvelles  de  cet  organe.  Les  microbes 
({lie  fou  trouve  dans  ces  cas  sont  d’abord  les  organismes  ordinaires  de  la  sup- 
puration, streploco({ues  et  staphylocoques.  Leur  présence  modifie  sensiblement 
le  pronostic  et  les  indications  0{5ératoires.  On  note  assez  fréquemment  l’exis- 
tence de  pneumonie  antérieure  dans  les  pleurésies  fétides.  Mais  il  est  difficile 
de  déterminer  si  dans  ces  cas  il  s’agit  vraiment  de  pleurésies  métapneumoni- 
([ues  et  s’il  ne  s’agit  pas  au  début  de  gangrène  pulmonaire  à forme  pleurétique. 
On  sait  combien  dans  certains  cas  ce  diagnostic  entre  la  pneumonie  et  la  gan- 
grène pulmonaire  présente  de  difficultés. 

Signalons  enfin  V apparition  possible,  au  cours  de  lapoleurésie  à pneumocoques, 
d'autres  manifestations  pneumococciques  extrapidmonaires  et  particulièrement 
de  péricardites  et  de  péritonites. 

La  pleurésie  purulente  à pneumocoques  peut  guérir  sans  intervention  par 
résorption  ou  par  vomique.  Nous  ne  conseillons  pas  de  se  fier  aux  seuls  efforts 
de  la  nature  et  de  rester  inactif. 

(')  IsR.VEL,  Oin  pleuritis  hos  Born;  T/iêse  Copcnlingue,  1881. 

(-)  Exgster,  b.  z.  Aetiologie  und  Thérapie  der  {(liiiiaren  Pleuritis;  Deulsche  Archiv.  fvr 
Klinische  Medicin,  188U. 

(’)  Bel,  Zur  Bchandlung  der  Empyeme.  Zeilschrifl  fur  Klinische  Medicin,  1889. 
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La  résorption  spontanée  est  assez  rare,  et  la  vomique  se  fait  attendre  un 
mois  en  moyenne  et  souvent  davantage.  Elle  peut  être  plus  ou  moins  bien 
placée,  se  répéter  pendant  longtemps,  la  fistule  peut  même  être  disposée  de 
façon  à permettre  la  formation  d'un  pneumothorax.  Certaines  pleurésies  méla- 
pneumoniques  ont  une  évolution  très  rapide  et  peuvent  acquérir  en  quelques 
jours  une  importance  telle  qu’elles  apportent  un  trouble  notable  à riiématose. 

Pour  toutes  ces  raisons,  il  conviendra  d' intervenir^  et  cela  dès  que  l'épanche- 
ment  aura  acquis  une  proportion  notable. 

V intervention  du  choix  dans  ces  cas  nous  pairidt  être  la  thoracentèse.  Elle  suf- 
flra  le  plus  ordinairement  à quérir  le  malade.  Nous  la  préférons  à l'ernpyème, 
car  elle  ne  laisse  pas  s’introduire  d’air  dans  la  plèvre  et  par  suite  l’ampliation 
du  poumon  est  immédiatement  possible.  Cette  opération  est  d'autre  part  plus 
inolfensive.  La  thoracentèse  suffira  généralement  parce  que  la  pleurésie  méta- 
pneumonique  est  ordinairement  bénigne,  parce  que  les  pneumocoques  ont  une 
vitalité  limitée  et  qu'ils  finissent  par  succomber  au  bout  d’un  temps  assez 
court.  On  a pu  se  demander  si  cette  intervention  n’était  pas  relativement  contre- 
indiquée  par  la  viscosité,  l’épaisseur  de  l’exsudât,  sa  richesse  en  fausses  mem 
branes  qui  ont  peine  à sortir  par  1a  canule.  Mais  des  fausses  membranes  analo- 
gues existent  autour  du  poumon  au  cours  de  la  pneumonie  et  se  résorbent 
complètement  après  la  défervescence.  Il  n’est  donc  pas  surprenant  qu'ils  puis- 
sent de  môme  se  résorber  rapidement  après  la  guérison  d’une  pleurésie  puru- 
lente métapneumonique. 

Nous  avons  personnellement  observé  10  cas  de  pleuréries  purulentes  méta- 
pneumoniques  de  l’adulte  guéries  par  la  simple  ponction,  et  la  littérature 
médicale  riche  déjà  en  observations  analogues  au  moment  de  notre  premier 
mémoire  en  fournit  des  cas  de  plus  en  plus  nombreux. 

Nous  conseillons  de  commencer  par  la  tho)‘acentèse  et  d'attendre  d'elle  la  gué- 
rison dans  les  cas  où  l'examen  bactériologique  démontre  la  présence  exclusive  du 
pneumocoque.  Cet  examen  demande  un  temps  fort  court,  24  ù 50  heures.  La 
culture  est  nécessaire  pour  établir  que  le  pneumocoque  est  à l’état  de  pureté; 
mais  l’examen  microscopicpie  (]ui  ne  demande  (|ue  quelques  minutes  suffit  déjà 
à montrer  qu’il  y a des  pneumocoques  et  fait  souvent  reconnaître  la  coexistence 
d'autres  microrganismes  dans  les  cas  d’infection  mixte.  On  ne  saurait  donc 
re[)rocher  à ces  recherches  de  faire  perdre  un  temps  précieux.  Elles  demandent 
peu  de  temps.  Elles  sont  relativement  simples,  et  l’existence  du  malade  n'est 
nullement  en  jeu  puis(pie  dans  les  cas  d'épanchement,  requérant  plus  tard  la 
thoracotomie,  l’évacuation  due  à la  ponction  a satisfait  aux  indications  vitales. 

Une  jtonction  est  souvent  suffisamte.  Si  l’épanchement  est  exclusivement  à 
pneumocoque  et  si  une  ponction  ne  suffit  pas,  nous  conseillons  de  faire  une 
2",  une  et  môme  une  'r'  [)onction.  Il  est  des  cas  où  cette  intervenlion  sera 
insuffisante,  soit  que  l’épanchement  soit  très  cloisonné,  soit  qu’il  manifeste 
une  tendance  exceptionnelle  à la  reproduction.  Dans  ces  cas  il  conviendra  de 
recourir  à la  thoracotomie  antiseptique  qui  fournit  naturellement  des  résultats 
extrêmement  brillants  dans  la  pleurésie  rnélapneumonique.  Dans  notre  mémoire 
de  1889  nous  avons  vu  que  cette  intervention  fournit  une  mortalité  de  2,  à 
alors  (pie  les  autres  empyèmes  donnent  15  décès  pour  100  entre  les  mains  des 
mêmes  opérateurs. 
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Si  V examen  bactériologique  démontre  la  prése^ice  d'autres  microbes  à côté  du 
pneumocoque^  il  conviendrcf,  de  recourir  immédiatement  à l'empyème. 

b.  — PLEURÉSIE  PNEUMOCüCCIQUE  PRIMITIVE. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  la  pleurésie  purulente  metapneurnonicpie  s'applique 
en  tous  points  à la  pleurésie  purulente  pneumococcique  primitive  dont  nous 
avons  démontré  l’existence  et  qui,  comme  la  première,  présente  presque  tou- 
jours le  caractère  purulent  d’emblée. 

Le  diagnostic  de  la  nature  de  cette  pleurésie  ne  pourra  être  affirmé  que  par 
l’examen  bactériologique.  La  viscosité,  l’épaisseur  de  l’exsudât,  sa  coloration 
verdâtre,  fourniront  cependant  des  indications  précieuses,  en  même  temps 
que  la  connaissance  de  cas  plus  abondants  de  pneumonies  dans  le  même 
moment. 

Comment  le  pneumocoque  gagne-t-il  la  plèvre?  Dans  bon  nombre  de  cas,  sans 
doute,  la  pleurésie  en  apparence  primitive  a en  réalité  succédé  ci  une  pneumonie 
passée  inaperçue  (pneumonie  qui  tourne  court  après  la  première  période,  pneu- 
monie marginale).  Dans  d’autres,  il  s’agira  d’une  bronchoqmeumonie  plus  faci- 
lement dissimulée  encore. 

Mais  il  n’est  nullement  impossible  d’accepter  que  le  pneumocoque  puisse 
arriver  par  les  voies  aériennes  jusque  sous  la  plèvre  sans  déterminer  de  lésion 
inllammatoire  du  parenchyme  pulmonaire.  On  conçoit  encore  la  possibilité 
d’une  invasion  par  voie  sanguine  ou  par  propagation  d'une  inflammation  du 
péritoine  ou  du  péricarde. 

Nous  avons  montré  que  la  pleurésie  des  enfants  est  le  plus  ordinairement  une 
pleurésie  à pneumocoque.  6 fois  sur  9,  disions-nous  dans  notre  premier  travail; 
16  sur  28  en  1890,  21  sur  29  à la  date  présente.  Ces  chiffres  sont  sensiblement 
analogues  et  montrent  que  les  deux  tiers  au  moins  des  pleurésies  infantiles  sont 
dus  au  pneumococpie.  On  ne  saurait  trop  mettre  en  lumière  l’harmonie  qui 
règne  sur  ce  point  entre  la  bactériologie  et  la  clinique.  Celle-ci  nous  a depuis 
longtemps  fait  connaître  la  fréquence  des  pleurésies  purulentes  infantiles,  leur 
marche  aiguë,  leur  tendance  à la  guérison.  La  plupart  des  médecins  d’enfants 
s’accordaient  à reconnaître  que  ces  pleurésies  ne  demandent  pas  l’empyème, 
mais  doivent  être  traitées  par  la  ponction. 

Historique.  — Woillez  (•)  a consacré  un  chapitre  de  son  traité  des  mala- 
dies des  voies  respiratoires  aux  pleurésies  qui  se  révèlent  après  la  pneumonie 
et  auxquelles  il  consacre  le  nom  de  pneumopleurésie. 

« Ces  pleurésies  ont  pour  caractères  principaux,  la  latence  initiale,  la  résis- 
tance à la  résorption,  le  caractère  purulent. 

Cette  purulence  n’est  pas  constante;  mais  elle  est  la  règle  générale  avec  de 
rares  exceptions. 

En  cherchant  dans  les  annales  de  la  science  on  trouverait  facilement  un 
assez  grand  nombre  de  cas  de  pleurésies  purulentes  funestes  ayant  succédé  à 
des  pneumonies. 

(')  Woillez,  Traité  clinique  des  affections  aiguës  des  voies  respiratoires,  1872. 
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Et  cependant  la  gravité  exceptionnelle  de  la  pleurésie  dans  les  conditions 
que  je  viens  de  rappeler  n’a  pas  encore  été  signalée.  Elle  mérite  l’attention  du 
praticien  dont  le  pronostic  doit  être  extrêmement  réservé  lorsqu’il  s’agit  d’une 
pleurésie  succédant  à une  pneumonie  puisque  cette  pleurésie  est  habituelle- 
ment purulente  et  le  plus  souvent  mortelle.  » 

Les  trois  caractères  essentiels  indiqués  par  Woillez  sont  bien  ceux  de  la  pleu- 
résie qui  succède  à une  pneumonie.  Ce  qu’il  dit  de  sa  grande  gravité,  de  la 
mortalité  habituelle  s'explique  sans  doute  parce  que  Woillez  tient  à indiquer 
que  la  pneumopleurésie  est  presque  toujours  purulente,  et  par  la  gravité 
extrême  du  pronostic  des  pleurésies  purulentes  au  moment  où  il  écrivait. 
Woillez  signale  lui-même  une  observation  de  pleurésie  purulente  métapneu- 
monique  guérie  par  l'intervention  en  moins  de  40  jours. 

En  1874,  à la  société  médicale  des  hôpitaux,  M.  Moutard-Martin  signale  à 
son  tour  le  caractère  purulent  d’emblée  des  pleurésies  purulentes  consécutives 
à la  pneumonie.  Il  croit,  contrairement  à Woillez,  à leur  moindre  gravité  et 
conseille  de  les  traiter  d’abord  par  la  ponction  qui  souvent  suffira  à les  guérir. 

En  1879  (*),  le  professeur  Reisz  de  Copenhague  consacre  à son  tour  une 
monographie  à l’empyème  consécutif  à la  pleuropneumonie.  La  pleuropneu- 
monie est  selon  lui  une  cause  fréquente  de  pleurésies  purulentes.  Un  tiers  des 
empyèmes  qu’il  a traités  avait  cette  origine  et  l’analyse  des  statistiques  danoises 
lui  a donné  une  proportion  de  25  pour  100.  Reisz  pense  que  la  pleurésie  puru- 
lente qui  succède  à une  pneumonie  comporte  un  pronostic  moins  grave  que 
les  autres  empyèmes. 

Plus  heureux  que  Woillez,  Reisz  fixe  définilivement  l’attention  de  ses  com- 
patriotes sur  ce  point  étiologique,  et  les  travaux  des  médecins  Scandinaves 
portent  à partir  de  cette  épocjue  la  marque  de  cette  distinction  des  pleurésies 
purulentes.  Mais  le  mémoire  n’a  pas  de  retentissement  dans  les  autres  pays. 

En  1881  (^)  Gerhardt  fait  à la  société  de  médecine  de  Würzbourg  une  com- 
munication sur  les  pleurésies  consécutives  à la  pneumonie  auxquelles  il  donne 
le  nom  de  métapneumonique.  Ces  pleurésies  sont  presque  toujours  purulentes. 
Elles  ont  une  tendance  marquée  à la  production  des  fistules  pleuropulmonaires 
d’où  vomiques  qui  sont  un  moyen  naturel  de  guérison.  Gerhardt  se  demande 
s'il  ne  convient  pas  d’abandonner  à eux-mêmes  ces  épanchements  de  façon  à 
laisser  se  produire  ces  perforations. 

En  1885  à l’occasion  d’un  malade  observé  dans  le  service  de  M.  Brouardel 
et  guéri  par  simples  ponctions  d’une  pleurésie  purulente  consécutive  à la 
pneumonie,  M.  Guillon(^)  consacre,  sur  nos  conseils,  sa  thèse  inaugurale  à la 
pleurésie  purulente  consécutive  à la  pneumonie.il  établit  comme  Gerhardt  la  fré- 
(pience  de  la  purulence,  la  bénignité  relative,  la  proportion  notable  des  vomiques. 

Leyden  ('*)  en  1885  déclare  que  la  pleurésie  j)urulente  qui  succède  à la  pneu- 
monie est  une  pleurésie  spéciale  différente  des  pleurésies  septiques.  Elle  abou- 
tit souvent  à la  résorption,  rarement  à la  perforation.  Elle  ne  nécessite  pas,  en 
général,  la  thoracotomie. 

(*)  Reisz,  Om  Empyemol  som  iiilgnng  of  Pneiinioni;  Festskrift  Kjobenliavn,  1879. 

(^)  Gerii.midt,  U.  ilnrclibnicli  cincs  Einiij  cms  in  der  Liingc,  de.  ; Verdhandl.  d.  Gesells- 
cliafl  zu  Wurzhurf),  1889. 

(b  Gcili.on,  Rlciii'ésie  [lui’iilcnle  conséculivc  à la  imciunonic;  Thèse  Paris,  1885. 

('*)  Leyden,  Verdhandl.  der  Geselischaft  fur  innere  Mcdicin,  1885. 
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Fraenkel(')  établissait  chez  les  malades  de  Leyden  que  ces  pleurésies  puru- 
lentes renferment  exclusivement  le  pneumocoque. 

En  1880  (^)  et  en  1887  (=)  nous  avons  rappelé  les  caractères  de  cette  variété  de 
pleurésie  purulente.  « La  marche  continue  plutôt  que  rémittente  de  la  fièvre, 
la  bénignité  relative  du  pronostic  (70  guérisons  sur  8'J  cas  après  les  interven- 
tions les  plus  diverses),  la  fréquence  des  perforations  pulmonaires  amenant  la 
vomique  et  souvent  le  pneumothorax  (20  fois  sur  89)  sont  en  quelque  sorte 
spéciales  à cette  forme  de  pleurésie.  » 

Nous  avons  en  1889  ('‘)  fait  une  étude  plus  complète  de  la  pleurésie  méta- 
pneumonique  et  expliqué  comme  précédemment  les  caractères  particuliers  de 
ces  pleurésies  par  la  nature  des  agents  en  cause  le  pneumocoque.  Le  même 
microorganisme  avait  également  été  trouvé  à l’état  de  pureté  par  Fraenkel  et 
Serafini.  Nous  avons  en  1889  et  1890  (®)  insisté  sur  la  curabilité  des  pleurésies 
métapneumoniques  par  la  ponction  simple  qui  nous  paraît  être  la  méthode  de 
choix.  Notre  manière  de  voir  a reçu  l’approbation  de  M.  Jaccoud,  de  Leyden, 
de  Ziemssen,  de  MM.  Debove  et  Courtois-Suffit,  etc. 

Enfin  nous  avons  le  premier  fait  connaître  des  observations  sur  le  vivant 
de  pleurésies  pneumococcicjues  primitives  et  établi  la  nature  pneumococcique 
habituelle  de  la  pleurésie  infantile. 

Les  travaux  de  Mazotti  et  de  Penzold  postérieurs  à notre  première  commu- 
nication établissent  également  la  bénignité  de  cette  variété  de  pleurésie  et  la 
fréquence  des  vomiques. 

Ziemssen  dans  une  leçon  fort  remarquable  sur  l’étiologie  de  la  pleurésie 
établit  la  fréquence  du  caractère  purulent  des  pleurésies  consécutives  à la 
pneumonie,  leur  bénignité  et  rapporte  deux  observations  dans  lesquelles  la 
ponction  a suffi  pour  la  guérison.  Il  conseille  de  recourir  à l’examen  bacté- 
riologique avant  de  recourir  à l’empyème(“). 

Au  Congrès  de  Vienne  un  certain  nombre  de  médecins  allemands  ont  encore 
indiqué  que  la  pleurésie  purulente  métapneumonique  réclame  une  intervention 
moins  énergique  que  les  autres  variétés  d’empyème. 

III 

PLEURÉSIES  PURULENTES  A BACILLE  ENCAPSULÉ 

Le  bacille  encapsulé  de  Friedlander  a été  rencontré  par  nous  deux  fois  dans 
un  épanchement  purulent  de  la  plèvre.  Il  a été  aussi  signalé  dans  un  cas  par 
M.  Letulle.  Dans  un  seul  de  nos  cas  il  existait  à l’état  de  pureté. 

Le  bacille  de  Friedlander  est  donc  une  cause  rare  de  pleurésie  purulente. 

Dans  les  deux  cas  où  le  bacille  encapsulé  existait  à l’état  de  pureté,  la  pleu- 

(')  Frænkel,  Idem,  1885. 

(-)  Netter,  Société  clinique,  1886. 

P)  Netter,  De  la  pleurésie  purulente  à pneiirnococpies  sans  pneumonie,  1887. 

(é  Netter,  Pleurésie  purulente  métapneumonique  et  jjleurcsie  purulente  pneumococ- 
cique primitive;  Société  des  hôpitaux,  1889. 

P)  Netter,  Utilité  des  recherches  bactériologiques  pour  le  pronostic  et  le  traitement  des 
ideurésies  purulentes;  Société  médicale  des  hôpitaux,  1890. 

(q  Zie.mssen,  Ueber  settenose  Forinen  des  Pleuritis.  Fetschrift  Rudolf  Virchow.  Gu- 
vidmet,  1891. 
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résie  donna  lieu  à la  production  de  vomiques  abondantes  d'un  pus  jaunâtre 
crémeux  inodore,  et  ces  vomiques  amenèrent  la  guérison. 

Ces  deux  observations  semblent  établir  une  analogie  entre  la  pleurésie  à 
pneumobacille  et  la  pleurésie  à pneumocoques  où  les  vomiques  sont  également 
fréquentes  (’). 

Mais  il  serait  prématuré  de  conclure  en  se  basant  sur  deux  observations 
seulement. 

Les  autres  localisations  du  pneumobacille  ne  paraissent  pas,  en  effet,  témoi- 
gner d’une  pareille  bénignité. 


IV 

PLEURÉSIES  PURULENTES  A STAPHYLOCOQUES  PYOGÈNES 


Les  staphylocoques  pyogènes  qui  jouent  un  rôle  si  important  dans  la  produc- 
tion des  suppurations  du  tissu  ce'lulaire,  des  glandes,  des  os,  ne  viennent  que 
dans  un  'rang  relativement  assez  infime  dans  l’étiologie  des  suppurations  pleu- 
rales. 

Vous  les  trouvons  seulement  dans  21  cas  sur  156  et  encore  dans  15  de  ces 
cas,  les  staphylocoques  étaient  associés  à d’autres  espèces  pathogènes  aux- 
quelles il  y avait  lieu  d’attribuer  l’origine  de  ces  pleurésies  purulentes. 

Les  statistiques  de  Weichselbaum,  de  Fraenkel,  de  Renvers,  tendent  à éta- 
blir également  la  rareté  des  pleurésies  purulentes  déterminées  exclusivement 
par  les  staphylocoques.  Aucun  de  ces  auteurs  ne  les  a rencontrées. 

En  revanche,  les  staphylocoques  ont  été  vus  à l’état  de  pureté  par  Rosen- 
bach  dans  2 cas  sur  5,  par  Hoffa  dans  5 cas  sur  a,  par  Kracht  dans  9 cas  sur  10, 
par  Lévy  7 sur  17. 

La  différence  en  apparence  inconciliable  entre  les  résultats  précités  et  les 
précédents  peut,  à notre  avis,  trouver  son  explication.  D’abord  quelques-unes 
de  ces  constatations  datent  d’une  époque  où  la  recherche  des  microbes  autres 
que  les  staphylocoques  présentent  encore  bien  des  difficultés,  et  il  aura  parfai- 
tement pu  se  faire  que  les  pneumocoques  surtout  aient  passé  inaperçus. 

D’autre  part,  certaines  de  ces  pleurésies  purulentes  étaient  liées  à la  tuber- 
culose. C’était  le  cas  chez  deux  des  malades  de  Hoffa,  et  nous  verrons  que  le 
staphylocoque  se  retrouve  assez  fréquemment  dans  les  pleurésies  causées  par 
le  bacille  de  Koch. 

Nous  disposons  d’un  trop  petit  nombre  d’observations  personnelles  pour 
faire  une  étude  utile  de  la  pleurésie  k staphylocoques. 

Relevons  cependant  cette  particularité  que  fun  de  nos  malades  présentait 
des  infarctus  pulmonaires  consécutifs  à une  endocardite  ulcéreuse  à staphylo- 
coques, qu’un  second  était  atteint  de  pyohémie  à staphylocoques,  qu’un  troi- 
sième avait  eu  d’abord  une  pleurésie  séreuse  et  que  l’introduction  du  staphy- 
locoque était  peut-être  postérieure  et  due  à une  ponction  insuffisamment 
antiseptique.  Dans  trois  autres  cas,  les  renseignements  me  font  défaut;  chez 

Netteiî,  Présence  du  bacille  en  c.Tpsiil6  dans  l’cxsudat  de  deux  pleurésies  purulentes; 
Société  médicale  des  hôpitaux,  30  mai  1800. 
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l’un  des  malades  de  Rosenbach,  la  pleurésie  à staphylocoques  était  consécu- 
tive à un  coup  de  revolver  dans  la  poitrine. 

Cdiez  les  malades  de  Lévy  la  pleurésie  purulente  à staphylocoques  était  une 
fois  consécutive  à une  plaie  de  la  plèvre,  4 fois  à des  suppurations  localisées 
dans  le  péritoine  (5)  et  dans  les  glandes  de  Cowper  (1).  2 fois  elle  était  survenue 
au  cours  d’une  hroncho-pneumonie. 

Chez  les  malades  de  Lévy  l’on  a eu  affaire  aux  staphylococcus pyogènes  albm 
dans  nos  cas  aux  staphylococcus  pyogènes  aureiis. 

Nous  pensons  que  cette  analyse  n’est  pas  .sans  intérêt  et  permet  de  formuler 
les  conclusions  suivantes. 

I. a pleurésie  purulente  ti  staphylocoques  est  relativement  rare  et  les  cas  où  l'on 
trouve  le  micro-oryanisrne  ti  l'éiat  de  pureté  sont  moins  fréquents  cpie  ceux  dans 
lesquels  il  est  associé  à d’autres  espaces  pathogènes. 

Les  conditions  dans  lesquelles  peut  paraître  une  pleurésie  purulente  exclusive- 
ment à staphylocoques  sont  les  suivantes. 

1"  Introduction  de  corps  étrangers  dans  la  cavité  pleurale  et  cela  dans  deux 
cas  dilTérents  ; les  organes  thoraciques  peuvent  être  antérieurement  dans  une 
intégrité  parfaite,  ou  bien  il  existe  une  pleurésie  à épanchement  séro-fibri- 
neux. 

2“  Existence  en  un  autre  point  du  corps  d'un  foyer  suppuratif  renfermant  le 
staphylocoque.  La  pleurésie  dans  ce  cas  est  d’ordre  métastatique  et  vraisem- 
blablement liée  à la  production  d’infarctus  superficiels. 

La  pleurésie  purulente  dont  le  pus  renferme  exclusivement  le  staphylocoque 
cause  généralement  jdutot  un  épanchement  séro -purulent  qu'un  épanchement 
franchement  pundent. 

La  proportion  du  pus  y est  d’habitude  peu  considérable  et  il  peut  parfaite- 
ment se  faire  que  l’épanchement  à première  vue  paraisse  simplement  séreux. 

Nous  rappellerons  que  le  staphylococcus  pyogène  a été  rencontré  dans  des 
épanchements  séreux  et  demeurant  tels.  Pareille  constatation  a été  faite  par 
Lévy  4 fois.  (Il  s'agissait  toujours  du  staphylococcus  pyogène  albus). 

D’autre  part  Loriga  et  Pensuti  ont  vu  deux  fois  les  staphylocoques  dans  des 
pleurésies  séro-fibrineuse. 

L’une  de  ces  pleurésies  se  transforma  ultérieurement  en  pleurésie  purulente. 
L’autre  demeura  séro-fibrineuse,  elle  contenait  à la  fois  le  staphylococcus  pyo- 
gène auréus  et  l’albus. 

Ces  renseignements  concordent  avec  l’enseignement  qui  paraît  se  dégager  de 
l'étude  clinique  de  ces  pleurésies.  Elles  commencent  par  un  épamdiement  lim- 
pide transparent.  Ce  sont  celles  qui  passent  de  l'état  séreux  ti  la  purulence. 

C'est  le  staphylocoque  que  l’on  trouve  dans  les  pleurésies,  dont  la  transfor- 
mation purulente  est  imputée  à l’intervention  thérapeutique. 

Cette  intervention  est-elle  en  cause  dans  tous  les  cas  où  on  l’incrimine?  On 
ne  saurait  le  soutenir  puisque  un  épanchement  séreux  peut  l'enfermer  le  sta- 
phylocoque. 

Faut-il  toujours  l’innocenter?  Nous  ne  l’oserions  pas  davantage,  puisque  ces 
pleurésies  peuvent  demeurer  indéfiniment  transparentes  tout  en  renfermant  le 
staphylocoque  pyogène. 

Les  expériences  de  Grawitz,  de  Schott,  de  Kracht  ont  du  reste  démontré  que 
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pour  produire  une  pleurésie  purulente  il  ne  suffit  pas  d’introduire  dans  la  plèvre 
une  quantité  minime  de  staphylocoques.  Il  faut  en  injecter  une  quantité  notable 
et  par  suite  une  masse  pondérable  de  leurs  produits  de  sécrétion,  ou  encore 
ajouter  à l’introduction  du  microbe  celle  d’un  corps  irritant  quelconque. 

La  pleurésie  purulenta  renfermant  exclusivement  les  staplajlocoques,  semble 
susceptible  d'une  évolution  lente,  et  alfecter  tme  marche  subaiguë  ou  chronique. 

Elle  peut  guérir  par  l'opération  de  fempyeme  ainsi  que  cela  a eu  lieu  dans 
un  cas  dont  j’ai  fait  l’examen  bactériologique. 

Il  conviendra  de  ne  pas  oublier  que  la  pleurésie  à staphylocoques  s’observe 
relativement  assez  souvent  dans  les  états  pyohémiqnes  et  il  faudra  rechercher 
le  foyer  de  suppuration  originel,  foyer  qu’il  importera  avant  tout  d’attaquer.  On 
comprend  que  l'existence  d’un  tel  foyer  aggrave  fort  le  pronostic. 

Dans  un  travail  antérieur  nous  avions  relevé  la  rareté  de  l’empyème  par  ce 
staphylocoqne,  et  cru  pouvoir  conseiller  de  soupçonner  la  tuberculose,  dans 
les  cas  où  l’examen  microscopique  montrait  exclusivement  le  staphylocoque. 
Il  ne  nous  est  pas  possible  de  maintenir  avec  autant  de  rigueur  cette  opinion. 
Nous  avons  reconnu  par  les  résultats  négatifs  de  l'inoculation,  l'absence  de 
tuberculose  dans  des  pleurésies  exclusivement  à staphylocoques. 

Nous  n’en  persistons  pas  moins  ù conseiller  au  médecin  d'agiter  l'idée  de  la 
tuberculose  possible  dans  une  pleurésie  où  il  ne  trouvem  cp(e  le  staphylocoque 
et  de  recourir  à l'inoculation  qui  pourra  dans  nn  délai  encore  assez  court  lui 
fournir  sur  ce  point  un  renseignement  précis. 

Voici  dn  reste  le  tableau  des  cas  dans  lesquels  nous  avons  trouvé  le  staphy- 
locoque. 


La  pleurésie  purulente  tuberculeuse  est  la  pleurésie  dont  l’exsudât  purulent  est 
sous  la  dépjendance  du  bacille  tuberculeux. 

Elle  implique  rexistcnce  d'une  tuberculose  de  la  plèvre.  Le  terme  de  pleu- 
résie purulente  tubeindeuse  n’est  nullement  synonyme  avec  celui  de  pleurésie 
qnirulente  chez  un  tuberculeux,  un  tuberculeux  pulmonaire  pouvant  parfaite- 
ment présenter  une  pleurésie  purulente  non  tuberculeuse  et  causée  par  le 
streptocoque  ou  le  pneumocoque. 

Cette  distinction  ne  peut  être  faite  (|ii'en  s'aidant  de  l'examen  bactériolo- 
gique et  des  inoculations,  et  les  observations  dans  lesquelles  on  n’a  pas  <>u 
recours  à ces  moyens  ne  peuvent  être  utilisées  qu’avec  réserves. 

La  pleurésie  purulente  tuberculeuse  est  assez  comminte.  Nous  en  avons  ren- 
contré 15  sur  un  total  de  150  épanchements  purulents  tant  chez  l’adulte  que 
chez  l’enfant,  ce  qui  correspond  à dixième  des  cas. 

'part  de  la,  tuberculose  dans  l'étiologie  des  pleurésies  qnirulentes  est  bien 
diversement  interprétée  par  les  auteurs. 


!1  pl.  après  endocardite  ulcéreuse. 

1 j>l.  après  i)yohémie. 

I 1)1.  a]»r('s  ])Ouetion  d’un  épanchement  séreux. 
5 cause  inconnue. 


i 7 au  pneumocoque. 

Mélangé,  15  fois < t au  slre|itoco<iue. 

/ 4 dans  des  pleurésies  tuberculeuses. 
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Aran,  Siredey,  Séc  la  considèrent  comme  peu  importante. 

MM.  Kelsch  et  Vaillard  sont  disposés  à lui  accorder  une  fréquence  extrême, 
la  leclnre  des  autopsies  annexées  à leur  mémoire  tendrait  à faire  admettre  la 
tuberculose  comme  constante. 

La  Ijactériologie  et  les  inoculations  pouvaient  seules,  nous  le  répétons,  tran- 
cher définitivement  la  question.  Elles  ont  montré  la  fréquence,  la  prédomi- 
nance des  pleurésies  purulentes  aiguës  dues  au  streptocoque  ou  au  pneumo- 
coque. 

La  pleurésie  purulente  tuberculeuse  n’en  conserve  pas  moins  son  individua- 
lité. Elle  correspond  au  pim  grand  nombre  des  plew'ésies  autrefois  décrites  sous 
le  nom  de  pleurésie  purulente  chronique,  pleurésie  purulente  latente,  pleurésie 
graisseuse,  pleurésie  purulente  bénigne. 

I 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  PATHOGÉNIE 

Les  lésions  de  la  pjlèvre  sont  ici  prédominantes  au  niveau  du  feuillet  pariétal. 
Elles  consistent  dans  Vinfiltration  de  ce  feuillet  jKir  des  follicules  tuber- 
culeux. La  plèvre  altérée  a une  épaisseur  très  notable  : 8 millimètres,  1 centi- 
mètre et  plus.  Sa  surface  interne  est  tantôt  lisse,  tantôt  anfractueuse.  Les 
dépressions  donnent  l'idée  d’ulcérations  (Andral),  et,  au  fond  de  ces  pertes  de 
snbstance,  on  aperçoit  une  substance  caséeuse.  La  région  malade  crie  sous 
le  scalpel.  La  surface  de  la  coupe  n’est  point  homogène  et  de  petites  taches 
grises  on  jaunes  apparaissent  sur  un  fond  blanc.  Avec  un  faible  grossisse- 
ment on  reconnaît  que  les  parties  altérées  correspondent  à des  follicules 
tuberculeux  typiques,  présentant  au  centre  une  ou  plusieurs  cellules  géantes 
plus  en  dehors  des  cellules  épithélioïdes,  et  enfin  une  bordure  de  cellules 
embryonnaires.  Enfin,  au  moyen  des  réactifs  appropriés,  on  voit  apparaître 
dans  ces  follicules  et  surtout  dans  les  cellules  géantes  le  bacille  tuberculeux. 

C'est,  comme  on  voit,  absolument  la  même  structure  que  dans  la  paroi  d'un 
abcès  froid  et  les  altérations  ultérieures  sont  précisément  celles  que  peuvent 
présenter  ces  parois  ; transformation  et  fonte  caséeuse  dont  les  produits 
peuvent  tomber  dans  l’exsudât  qui  remplit  la  cavité  pleurale  ; transformation 
fibreuse;  transformation  crétacée  et  production  d’une  sorte  de  co({ue  rigide 
analogue  à la  coquille  d’un  œuf,  ou  rappelant  la  paroi  d’un  vaisseau  athéro- 
mateux (Debove). 

Ces  altérations  de  la  plèvre  pariétale  peuvent  être  limitées  à un  point  assez 
exigu  de  la  jtlèvre  costale.  Dans  les  cas  plus  avancés,  les  lésions  sont  d’or- 
dinaire étendues  à toute  la  plèvre  pariétale  et  viscérale. 

Celle-ci  présente  un  épaississement  analogue,  et,  au  milieu  de  membranes 
assez  molles,  on  trouve  les  mêmes  follicules  tuberculeux  que  dans  la  plèvre 
pariétale. 

S’il  est  difficile  dans  ces  cas  avancés  de  déterminer  le  point  de  la  plèvre 
pariétale  au  niveau  duquel  s’est  faite  la  première  apparition,  il  est  générale- 
ment aisé  de  constater  que  les  désordres  de  la  plèvre  viscérale  sont  moins 
avancés  et  par  conséquent  moins  anciens. 
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Cette  prédominance  des  lésions  au  niveau  de  la  plèvre  pariétale  suffit  ci  élahlir 
rpie  la  tuberculose  pleurale  n’est  pas  ici  consécutive  àune  tuberculose  pulmonaire. 
Chez  la  plupart  des  sujets,  les  lésions  tuberculeuses  du  poumon  sont  ici  insigni- 
fiantes ou  manciuent  complètement. 

Si  nous  pouvons  innocenter  le  poumon,  il  n’est  pas  toujours  aisé  d’expli- 
quer le  mode  cV envahissement  de  la  pjlevre.  Dans  un  certain  nombre  de  cas 
seulement  on  peut  invoquer  le  voisinage  d'un  ganglion  tuberculeux  du 
médiastin,  d'une  côte  ou  d'un  sternum  tuberculeux,  de  tubercules  du  foie  ayant 
entraîné  d’abord  une  péi’itonite  tuberculeuse,  etc. 

Nous  avons  signalé  l’analogie  qui  existe  entre  les  lésions  de  tuberculose 
pleurale  et  celles  de  la  paroi  des  abcès  froids.  Cette  analogie  se  retrouve 
lorsque  l’on  compare  le  lujuide  de  ces  pleurésies  et  le  contenu  des  abcès  froids. 

Ce  n’est  pas  ici  un  pus  véritable,  un  pus  louable.  C’est  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  au  moins  au  début,  un  liquide  séro-purulent  dont  le  dépôt  a 
un  caractère  pulvérulent,  dont  la  sérosité  n’est  jamais  complètement  transpa- 
rente, mais  est  légèrement  opaque  ou  plutôt  loucbe,  d’une  teinte  vert  d’eau. 
Quand  le  dépôt  augmente  d’importance,  il  est  toujours  plutôt  grisâtre  que 
jaune.  Le  microscope  y montre  à côté  des  cellules  intactes  un  nombre  plus 
considérable  de  corps  granuleux.  On  y trouve  beaucoup  de  gouttelettes  grais- 
seuses, de  cristaux  gras.  Il  est  enfin  des  cas  où  les  épanchements  ont  un 
caractère  manifestement  graisseux,  chgleux. 

On  note  l’absence  d’exsudats  fibrineux. 

L'analyse  bactériologique  de  ces  exsudais  donne  des  résultats  varialdes  : 

L On  peut  y déceler  quelquefois  le  bacille  de  Koch.  Sa  recherche  est  assez 
délicate,  car  il  y existe  rarement  en  abondance,  et  l’on  ne  trouve  guère  plus 
de  deux  ou  trois  bacilles  dans  le  champ  du  microscope,  les  bacilles  sont 
souvent  plus  courts  que  dans  les  crachats; 

2°  La  recherche  du  bacille  de  Koch  peut  rester  infructueuse,  et  l’on  ne  voit 
que  des  staphylocoques  pyogènes  ou  des  organismes  indifférents; 

5“  On  peut  ne  découvrir  aucun  micro-organisme  ni  par  la  culture,  ni  par 
l’examen  microscopique. 

Si  nous  recherchons  ce  ((ui  s'est  passé  dans  nos  15(‘)  observations  nous 
voyons  que  ; 

5 fois  nous  avons  trouvé  le  bacille  de  Koch; 

4 fois  nous  avons  trouvé  le  staphylocoque  pyogène; 

5 fois  nous  avons  trouvé  des  bactéries  non  pathogènes  ; 

1 fois  il  n’existait  en  apparence  aucun  microbe. 

Sur  CCS  lo  observations,  Vinoculation  dans  le  péritoine  des  cobayes  a été 
faite  12  fois,  et  toujours,  après  avoir  sacrifié  des  animaux,  nous  avons  trouvé 
chez  eux  une  tuberculose  ayant  débuté  dans  la  cavité  abdominale  (-). 

0 Dans  (leux  de  nos  15  observations  le  bacille  de  Koch  n’a  été  recherché  que  sur  les 
coupes  de  la  plèvre. 

O Cette  constance  des  résultats  positifs  quand  on  inocule  le  pus  contraste  avec  les 
résultats  bien  moins  certains  de  l’inoculation  du  liquide  de  pleurésies  séro-fibrineuses 
notoirement  tuberculeuses 

Dans  une  observation  de  M.  Vaté,  l’inoculation  de  pus  d’une  pleurésie  tuberculeuse  n’a 
pas  déterminé  de  tul)erculose  chez  le  cobaye.  Nous  no  savons  comment  expliquer  ce  ré- 
sultat qui  parait  en  contradiction  avec  les  nôtres. 
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On  devra  donc  s'adresser  avec  confiance  à ces  inoculations  pour  établir  la 
nature  purulente  de  ces  pleurésies. 

iMais  Vexamen  bactériologique  donnera  déjà  le  plus  souvent  des  indications 
fort  précieuses,  soit  qu'il  j^ormette  de  voir  le  bacille,  soit  qu'il  ne  montre  aucun 
microbe  ou  seulement  des  staphylocoques  ou  des  microbes  non  pathogènes. 

Fraenkel  a en  effet  montré  que  les  pleurésies  purulentes  dans  lesquelles 
l’exsudât  ne  renferme  pas  de  microbes  sont  des  pleurésies  tuberculeuses. 
Nous  avons  montré  que  les  staphylocoques  sont  exceptionnellement  les 
causes  exclusives  des  pleurésies  purulentes,  et  qu’un  épanchement  dans 
lequel  on  trouve  seulement  des  staphylocoques  est  sinon  toujours  au  moins 
le  plus  souvent  de  nature  tuberculeuse. 

La  pleurésie  purulente  tuberculeuse  est  assez  rare  chez  l’enfant.  On 
l’observe  plutôt  chez  les  adultes,  et  quelques-uns  des  malades  avaient  déjà 
atteint  ou  dépassé  l’age  miir. 

Les  sujets  qui  en  sont  atteints  ne  présentent  pas,  en  général,  des  stigmates 
anciens  de  tuberculose  ou  de  scrofule,  et  beaucoup  accusent  un  état  de  santé 
satisfaisant  avant  les  premiers  symptômes  de  la  pleurésie. 

On  ne  saisit  qu’exceptionnellement  les  causes  déterminantes  de  la  localisa- 
tion du  bacille.  Chez  quelques  malades  seulement  on  note  l’influence  d’un 
refroidissement,  d’un  traumatisme. 


SYMPTOMES 

La  pleurésie  purulente  tuberculeuse  peut  se  révéler  de  deux  façons  différentes. 

Elle  peut  succéder  à une  pleurésie  séro-fibrineuse  aiguë.  Dans  ce  cas,  il  est 
ordinairement  possible  de  déterminer  la  date  du  début.  Grâce  à la  fièvre  ini- 
tiale du  point  de  côté,  à la  dyspnée.  Il  ne  faut  pas  croire  que  ces  phénomènes 
soient  toujours  très  marqués,  et  la  pleurésie  séro-fibrineuse  des  tuberculeux  est 
elle-même  souvent  latente.  Le  médecin,  s’il  est  appelé  de  bonne  heure,  recon- 
naît tous  les  signes  d’un  épanchement  abondant  et  pratique  une  première 
ponction.  Ce  liquide  est  transparent  ou  plus  ou  moins  hémorrhagique.  Il  ren- 
ferme une  notable  proportion  de  fibrine  qui  se  rétracte  ultérieurement.  Au 
bout  de  huit  ou  quinze  jours,  on  reconnaît  que  l’épanchement,  loin  de  se 
résorber,  se  reproduit,  et,  après  un  temps  variable,  il  est  devenu  assez  abon- 
dant pour  demander  une  nouvelle  ponction. 

Cette  fois  encore  le  liquide  est  clair  ou  simplement  hémorrhagique.  Un  inter- 
valle plus  ou  moins  long  s’écoule,  et  une  nouvelle  ponction  devient  nécessaire. 

A un  moment  donné,  on  constate  (pie  cette  fois  le  liqinde  est  moins  transparent, 
qu'il  a une  teinte  louche,  qu’il  se  produit  un  léger  dépôt,  qu'il  tourne  ci  la  purulence. 

On  est  disposé  à incriminer  la  ponction.  Mais  toutes  les  précautions  ont  été 
prises,  le  liquide  n’a  nulle  odeur  et  l’analyse  bactériologique  n y montre  aucun 
microbe  de  la  suppuration.  Il  n’y  a du  reste  aucune  modification  de  la  tempé- 
rature, aucun  des  accidents  généraux  qui  accompagnent  la  suppuration  des 
séreuses. 
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L’intervalle  mis  entre  les  ponctions  est  variable,  quelquefois  il  peut  ctre  de 
six  mois,  d’un  an  et  toujours  le  liquide  devient  plus  purulent. 

A côté  de  ces  cas  bien  observés  dès  le  début  et  permettant  de  suivre  la  trans- 
formation de  l'épanchement,  il  est  des  pleurésies  purulentes  tuberculeuses  qui 
semblent  purulentes  d'emblée. 

Ne  donnant  lieu  à aucun  phénomène  inquiétant  le  malade,  elles  sont  vérita- 
blement latentes.  Souvent,  c’est  à l’occasion  d’une  affection  sans  aucun  rap- 
port avec  la  pleurésie  que  le  sujet  consulte  le  médecin,  et  que  celui-ci  trouve 
tous  les  signes  d’un  épanchement  considérable,  élargissant  la  poitrine,  dépla- 
çant le  cœur,  le  foie,  etc.  Dès  ce  moment,  la  première  ponction  amène  un 
liquide  opaque  laissant  un  dépôt  blanc  grisâtre  abondant.  L’épanchement 
a-t-il  été  ici  purulent  d’emblée,  a-t-il  commencé  par  être  séro-fd^rineux.  La 
réponse  est  difficile.  Mais  fhistoire  des  cas  observés  de  bonne  heure  et 
relatés  plus  haut  nous  porte  à admettre  que  le  début  de  l’épanchement  remonte 
à une  époque  éloignée  et  qu’il  a commencé  par  être  séreux  ou  hémorrhagique. 


Dans  un  certain  nombre  de  cas,  l' épanchement  ne  mérite  pas  la  dénomina- 
tion d'épanchement  pitndent,  mais  plutôt  de  graisseu-x.  Il  est  bien  opaque,  mais 
d’une  teinte  laiteuse.  C’est  exactement  l’apparence  d’une  émulsion  dans  laquelle 
peuvent  flotter  des  paillettes  micacées.  Examiné  au  microscope,  il  contient  de 
nombreuses  granulations  graisseuses  d’une  grande  finesse  et  quelques  goutte- 
lettes graisseuses  plus  volumineuses.  Les  unes  et  les  autres  sont  entièrement 
solubles  dans  l’éther.  On  y trouve  encore  une  grande  quantité  de  cristaux  de 
cholestérine  formant  par,  places  de  véritables  amoncellements.  Il  y a un  bien 
petit  nombre  de  globules  blancs. 

Voici  le  résultat  de  l’analyse  chimique  d’un  exsudât  analogue,  analyse  duc 
à M.  Yvon(')  : 

i Albumine  coagulable.  . . . 68,00 

Choleslérinc 5,80 

Matières  grasses.  ....  5,40 

Matières  azotées 1,.50 

Matières  minérales 7,10 

Eau 915 

Matières  non  dosées,  perte 2,58. 


C’est  à ces  épanchements  que  l’on  convient  d’attribuer  l’épithète  à'épanchc- 
ments  chuUformes. 

Les  pleurésies  chyleuses  ont  fait  l’objet  de  nombreux  travaux  parmi  lescpiels 
il  convient  de  signaler  ceux  de  Guéneau  de  Mus.sy,  de  Ouincke,  de  Debove,  de 
Sainton,  et  auxquels  nous  renvoyons.  Ces  pleurésies  chyleuses  sont  le  plus 
souvent  de  nature  tuberculeuse  comme  le  pensait  déjà  Guéneau  de  Mussy.  Le 
sont-elles  toujours?  Nous  ne  saurions  le  soutenir.  Nous  avons  vu  la  même  appa- 
rence dans  une  pleurésie  ancienne  à streptocoques  et  le  cas  de  Quincke  semble 
bien  devoir  être  attribué,  comme  le  veut  cet  auteur,  à la  rupture  du  canal  tho- 
racique. Mais  les  cas  de  cet  ordre  nous  paraissent  exceptionnels  et  la  pleurésie 
chyleuse  nous  paraît  devoir  être  étudiée,  comme  nous  venons  de  le  faire,  en 
même  temps  que  la  pleurésie  tuberculeuse. 

L’absence  de  réaction  de  l’organisme,  la  latence  qui  a présidé  à la  formation 

(')  Debove.  l'*leurésie  cliyliforme.  Soc.  méd.  des  hôpitaux  1887. 
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d’une  pleurésie  purulente  tuberculeuse  persistent  fort  longtemps,  et  le  sujet 
peut  pendant  des  années  ne  présenter  aucun  trouble  appai’ent  notable  de  la 
santé. 

Ce  n’est  cpi’après  un  temps  assez  long  qu’apparaissent  l’amaigrissemenl, 
l’affaiblissement  général;  que  surviennent  les  symptômes  d’hecticité,  le  plus 
ordinairement  imputables  à une  infection  secondaire  quelquefois  favorisée  par 
une  intervention,  ou  à une  nouvelle  localisation  tuberculeuse. 

Les  signes  physiques  de  la  pleurésie  purulente  tubercideuse  n’offrent  rien  de 
spécial  à cette  forme  d’épanchement  et  ne  nous  arrêteront  pas.  En  revanche, 
nous  consacrerons  quelques  développements  à deux  conditions  qui  peuvent 
modifier  sensiblement  ces  signes:  l’apparition  d’un  pneumothorax;  celle  d’un 
empyème  pulsatile. 

Au  cours  d’une  pleurésie  purulente  tuberculeuse  l’apparition  des  signes  d’un 
hydropneumothorax  n'est  nullement  exceptionnelle,  et,  sur  nos  15  observa- 
tions, nous  l’avons  relevée  4 fois  dans  des  conditions  très  nettes  et  sans 
qu’il  ait  été  possible  d’incriminer  une  ponction.  Le  signe  révélateur  de  la  pré- 
sence d’air  a été  la  succussion  hippocratiipie,  et  nous  avons  vu  celle-ci  présenter 
comme  intensité  et  lieu  de  production  des  modifications  presque  quotidiennes. 

Le  mécanisme  qui  préside  à la  production  de  l’hydropneiimothorax  est  facile 
à imaginer  : c’est  la  rupture  d’un  tubercule  de  la  plèvre  viscérale  et  la  com- 
munication qui  s’établit  entre  la  cavité  pleurale  et  les  voies  aériennes.  Cette 
communication  peut  exister  assez  longtemps  sans  pénétration  d’air.  Pour 
que  celui-ci  ait  accès,  il  faut  ou  bien  un  abaissement  du  niveau  du  liquide  ou 
un  elTort  exagéré  permettant  aux  bulles  de  s’élever  à travers  celui-ci. 

Dans  un  certain  nombre  de  pleurésies  purulentes,  l’apparition  d’air  suit  la 
Ihoracentèse,  et  l’on  est  disposé  à incriminer  une  faute  opératoire.  Il  nous  paraît 
que  plus  d’une  fois  la  ponction  n’a  agi  qu’en  abaissant  le  niveau  du  licjuide, 
et  en  rendant  perméable  une  perforation  que  ce  dernier  suffisait  à étouffer. 

Dans  aucun  des  cas  qui  nous  sont  personnels,  la  pénétration  d’air  dans  la 
cavité  pleurale  n’a  été  accompagnée,  précédée  ou  suivie  de  vomique.  Une  fois 
seulement  le  malade  a présenté  à plusieurs  reprises  dans  le  crachat  un  liquide 
verdâtre  assez  louche,  ayant  les  caractères  du  liquide  de  ces  pleurésies. 

Une  modification  de  ces  épanchements  ([ui  a davantage  attiré  l’attention  des 
auteurs  est  la  production  de  V empyème  pndsatile.  Ces  pleurésies  déjà  connues 
de  Bâillon,  Stokes,  Mac  Donnel,  Aran,  Rees,  Traube,  de  Guéneau  de  Mus.sy,  etc., 
ont  été  l’objet  de  plusieurs  mémoires  et  revues  de  M.  Comby  (‘). 

Elles  occupent  exclusivement  le  côté  gauche,  refoulent  le  cœur  sous  le  ma- 
melon droit.  Les  pulsations  sont  isochrones  au  pouls,  perceptibles  à l’œil  età  la 
main  dans  une  grande  étendue  delà  poitrine.  Elles  s’accompagnent,  sinon  tou- 
jours au  moins  presejue  toujours  de  la  présence  d’air.  Le  pneumothorax  est 
toujours  latent;  pour  le  constater,  il  ne  suffit  pas  d’ausculter  le  malade  au 
repos,  il  faut  le  faire  tousser,  parler,  le  secouer. 

M.  Comby  pense  que  les  pulsations  ne  sont  perceptibles  que  dans  les  cas  où 
le  poumon  affaissé,  sclérosé,  est  refoulé  latéralement  et  maintenu  contre  le  péri- 

(')  CoMDY,  De  rcinpycnie  pulsatile;  Thèse  Paris,  1881,  et  Archives  de  médecine,  1885,  no- 
vembre, décembre;  1889,  avril. 
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carde  par  les  fausses  membranes.  Le  poumon  atélectasié  remplirait  le  rôle  de 
caisse  de  renforcement  et  transmettrait  ainsi  des  battements  en  les  renforçant. 
Cette  rétraction  du  poumon  est  fréquente,  mais  elle  a manqué  chez  plusieurs 
malades.  Pour  M.  Féréol,  la  condition  nécessaire  pour  les  pulsations,  c’est  la 
présence  du  pneumothorax,  c'est-à-dire  d’un  gaz  compressible  susceptible  de 
transmettre  au  liquide  et  à la  paroi  thoracique  les  ondulations  qui  lui  sont 
communiquées  par  le  battement  cardiaque.  Il  faut  que  ce  pneumothorax  soit 
sans  communication  avec  les  bronches  (pneumothorax  fermé),  car  sans  cela  la 
compression  des  gaz  pleuraux  se  perdrait  dans  le  sens  de  la  moindre  résistance. 

Peut-être  la  transmission  des  battements  est-elle  possible  comme  le  voudrait 
Guéneau  de  Mussy  par  le  poumon  lui  seul  (adhérences  isolant  en  quelque 
sorte  une  partie  considérable  du  poumon  et  en  faisant  une  sorte  de  coussin 
d’air).  Dans  tous  les  cas  le  mécanisme  serait  beaucoup  moins  souvent  en  cause. 

Les  pulsations  de  ces  pleurésies  ne  se  perçoivent  eu  général,  que  d’une  façon 
temporaire,  par  intermittences. 

M.  Comby  insiste  sur  la  gravité  du  pronostic,  sur  l’incurabilité  des  cmpyèmes 
pulsatiles,  et  si  quelques  exceptions  ont  été  invoquées  elles  ne  sauraientinfirmer 
sa  proposition. 


MARCHE 

On  peut,  avec  M.  Vaté('),  distinguer  trois  périodes  dans  ces  pleurésies. 

La  période  de  début,  sur  laqtielle  nous  avons  suffisamment  insisté  qui,  dans 
la  moitié  des  cas  environ,  s’accompagne  des  phénomènes  habituels  marquant 
le  début  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse.  Sa  durée  moyenne  est  de  six  semaines, 
durée  habituelle  de  la  pleurésie  vulgaire.  Au  bout  de  ce  temps,  il  survient  un 
amendement  très  marqué.  Les  points  de  côté,  la  toux  ont  disparu  ou  sont 
notablement  calmés;  la  fièvre  a cessé,  l’appétit  et  les  forces  reviennent;  le  ma- 
lade semblé  entrer  en  convalescence  et,  à un  moment  donné,  surtout  s’il  a 
suivi  un  traitement,  il  se  croit  en  voie  de  guérison  et  peut  reprendre  ses  occu- 
pations. Il  entre  alors  dans  la  période  d’état. 

Celle-ci  est  surtout  remarquable  par  l’intégrité  relative  de  l’état  général.  La 
fièvre  fait  complètement  défaut,  c’est  tout  au  plus  si  quelques  malades  ont  une 
légère  élévation  de  température  le  soir,  .lamais  il  n y a de  frissons. 

Les  forces,  malgré  une  gêne  souvent  extrême  de  la  respiration,  malgré  la 
rétention  dans  une  cavité  de  l’organisme  d’une  quantité  quelquefois  énorme 
de  pus  (9  litres  dans  une  observation)  se  maintiennent  d’une  façon  surprenante. 

Les  malades  peuvent  continuer  à vaquer  à leurs  occupations,  à voyager,  à 
exercer  des  professions  souvent  pénibles  (forgeron,  tailleur  de  pierre,  tourneur, 
chauffeur).  C’est  à peine  s’ils  maigrissent  un  peu  à la  longue  et  souvent  on 
note  qu’ils  ont  conservé  leur  embonpoint. 

Il  n’y  a ni  diarrhée,  ni  troubles  digestils. 

La  respiration  présente  naturellement  des  modifications  importantes.  Mais 
ces  modifications  ne  sont  pas  en  rapport  avec  l’abondance  de  l’exsudât  et 

(')  Vaté.  De  la  pleurésie  j)uriilcntc  lalenlo.  Thèse  Nancy,  1889. 
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n’éclalenl  souvent  qu’après  une  course,  une  ascension,  un  effort  inaccoutumé. 

La  durée  de  cette  période  d'état  est  très  longue,  quelquefois  plusieurs  années 
(14,  lo  même  dans  2 observations)  s’écoulent  avant  la  première  ponction. 

Celle-ci  est  presque  toujours  suivie  d’une  amélioration  notable  non  pas  en 
modifiant  l’état  du  poumon  du  côté  malade,  celui-ci  est  ordinairement  trop 
modifié  pour  se  dilater  d’une  façon  notable,  mais  en  supprimant  des  consé- 
quences que  la  déviation  du  médiastin  entraînait  dans  le  poumon  du  côté  op- 
posé et  sur  le  cœur. 

Le  soulagement  qui  suit  la  première  ponction  dure  quelques  semaines,  des 
mois,  quelquefois  môme  des  années.  Au  bout  de  ce  temps  le  liquide  s’est  re- 
produit et  une  nouvelle  thoracentèse  est  nécessaire,  et  pendant  un  temps  va- 
riable les  ponctions  peuvent  être  répétées, suivies  chaque  fois  d’un  soulagement 
de  quelque  durée. 

Ces  pleurésies  peuvent-elles  guérir?  Il  est  difficile  d’imaginer  comment, sans 
intervention,  on  pourra  obtenir  l’accolement  du  poumon  ratatiné  et  de  la  paroi 
thoracique  qui  est  nécessaire  à la  guérison. 

Le  plus  ordinairement  les  malades  succombent  par  suite  de  la  marche  enva- 
hissante de  la  tuberculose  ou  par  suite  de  maladies  intercurrentes. 

La  guérison  est  au  moins  exceptionnelle. 


IV 

DIAGNOSTIC 

Est-il  possible  de  porter  avant  la  ponction  le  diagnostic  de  pleurésie  puru- 
lente tuberculeuse  ? 

On  pensera  à la  tuberculose  pleurale  en  constatant  la  marche  insidieuse, 
V absence  de  'phénomènes  généraux,  le  caractère  latent.  Mais  ces  attributs 
appartiennent,  nous  l’avons  vu,  aussi  bien  à certains  épanchements  séro-fibri- 
neux qui  ne  deviendront  que  plus  tard  purulents  ou  qui  môme  pourront  dispa- 
raître sans  passer  à la  purnlence. 

Il  faudra  donc  de  nouveaux  éléments.  On  pourra  tirer  l’un  d’eux  de  la 
longue  durée  déjà  écoulée  depuis  le  début.  Les  épanchements  deviennent  à la 
longue  purulents. 

On  pourra  se  montrer  à peu  près  affirmatif  quand  on  sera  en  présence  d’une 
■p  leurésie  p i dsati l e . 

Nous  savons  en  effet  que  ces  pulsations  se  voient  seulement  dans  les  pleuré- 
sies purulentes  (‘),  chroniques,  qu’elles  demandent  la  coexistence  d’un  épanche- 
ment gazeux  peu  abondant  et  que  l’histoire  ultérieure  et  les  détails  nécrosco- 
piques relevés  chez  ces  malades  ont  montré  qu’il  s’agissait  de  tuberculeux. 

Nous  n’avons  pas  donné  la  première  place  aux  antécédents  héréditaires  ou 
personnels  du  sujet,  aux  signes  établissant  l’existence  de  lésions  tuberculeuses 
d’autres  organes.  Sans  dénier  toute  valeur  à ces  renseignements,  il  importe  de 
rappeler  que  les  pleurésies  tuberculeuses,  de  même  que  les  autres  tuberculoses 

(')  Rumno  cite,  il  est  vrai,  une  observation  de  pleurésie  hémorrhagique  pulsatile  et  une 
autre  de  pleurésie  séro-lihrineuse  pulsatile.  Ces  faits  sont  uniques  jusqu’à  présent. 
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primitivement  localisées  aux  séreuses  apparaissent  souvent  chez  des  sujets  jus- 
que-là bien  portants.  11  faut  ne  pas  oublier  non  plus  que  les  tuberculeux  peu- 
vent présenter  des  pleurésies  dues  à d’autres  agents  que  le  bacille  de  Kocb,  et 
que  pleurésie  purulente  chez  un  tuberculeux  n’est  nullement  synonyme  de 
pleurésie  purulente  tuberculeuse. 

Il  arrivera  bien  souvent  de  ne  pas  pouvoir  faire  le  diagnostic  avant  la  ponc- 
tion. Les  caractères  physiques  de  V épanchement  seront  déjà  bien  précieux.  Il 
ne  renferme  pas  de  flocons  librineux,  son  sédiment  est  pulvérulent.  ~L'examen 
ait  microscojje  y montre  très  souvent  une  quantité  de  granulations  graisseuses, 
et  un  nombre  de  leucocytes  infiniment  moindre  que  dans  les  pleurésies  puru- 
lentes ordinaires. 

A ces  renseignements  viendront  se  joindre  ceux  qui  seront  fournis  par  Vexa- 
men  bactériologique  et  que  nous  pouvons  ranger  par  ordre  décroissant  au  point 
de  vue  de  la  valeur  : 

L Présence  du  bacille  de  Koch  ; 

2“  Absence  de  tous  microljes  colorables  ou  cultivables  par  les  procédés 
usuels  ; 

5“  Présence  de  staphylocoques  pyogènes  ou  d’organismes  non  pathogènes. 

V 

PRONOSTIC 

Quelles  que  soient  les  modalités  que  présente  la  pleurésie  purulente  tubercu- 
leuse, elle  n'en  conserve  pas  moins  ses  caractères  principaux  : latence,  lojigue 
durée;  caractères  qui,  suivant  la  façon  de  les  interpréter,  ont  fait  donner  à l’af- 
fection l’épithète  de  bénigne  ou  de  grave. 

Bénigne,  si  l’on  considère  la  longue  période  de  survie  sans  troubles  fonction- 
nels ou  généraux  marqués,  et  si  l’on  rapproche  cette  latence  de  la  symptoma- 
tologie orageuse  de  nombre  de  pleurésies  purulentes  aiguës. 

Grave,  si  l’on  tient  comj)te  de  l'incurabilité  presque  sans  exception  de  l’arrivée 
fatale  d’une  phase  idtime  : cachexie,  becticité,  apparitions  de  nouvelles  mani- 
festations tuberculeuses  ou  symptômes  d'infection  secondaire  pouvant  se  faire 
attendre  très  longtemps. 

Mais  cette  terminaison  est  toujours  à redouter,  et,  avec  MM.  Bouveret  et 
Vaté,  nous  ne  pouvons  souscrire  à répithète  introduite  par  M.  Sainton(‘)  : 
» Variété  latenle  et  l>énignc  d’empyèmc  ». 

VI 

TRAITEMENT 

Peut-on  espérer  la  guérison  de  la  pleurésie  purulente  tul)erculeuse  et  quelle 
est  l’intervention  de  choix?  Cette  question  ainsi  posée  a reçu  des  réponses  très 
diverses. 

L’observation  clinique  établit  que  ces  pleurésies  comportent  une  survie  fort 
longue.  L’anatomie  pathologique  nous  apprend  que  les  altérations  des  séreuses 

(')  Sainton.  Étude  sur  imc  v.'iriétô  latente  et  bénigne  d’em])yème.  Thèse,  Paris,  1882. 
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dues  à la  tuberculose  ne  sont  pas  nécessairement  vouées  à la  transformation^ 
mais  peuvent  se  transformer  en  tissu  fibreux  ou  crétacé.  L’exsudât  lui-même 
peut,  dans  cette  régression  graisseuse  qui  lui  donne  l’apparence  chyliforme, 
subir  telles  modifications  qui  le  rendent  inoffensif.  Les  conditions,  on  le  voit, 
ne  seraient  pas  trop  mauvaises,  si  le  poumon  refoulé  et  comprimé  depuis  long- 
temps était  capable  de  s’amplifier  de  nouveau,  de  se  rapprocher  de  la  paroi 
thoracique  de  façon  à rendre  possible  la  symphyse  nécessaire  à une  guérison. 

On  a pensé  parer  à cet  inconvénient  en  pratiquant  l’opération  d’Estlander, 
c’est-à-dire  en  diminuant  le  périmètre  de  la  cage  thoracique  de  façon  à la 
mettre  en  rapport  avec  le  poumon. 

Les  résultats  de  cette  intervention  n’ont  pas  été  toujours  fort  encourageants. 
Nombre  de  malades  ont  succombé  à bref  délai,  d’autres  ont  conservé  des 
fistules  nécessitant  des  résections  ultérieures,  elles  encore  insuffisantes.  La 
guérison  a été  l’exception. 

Cependant  la  résection  pluricostale  ou  les  opérations  ayant  pour  but  la 
mobilisation  d’une  partie  du  thorax  (M.  Quenu)  constituent  le  mode  de  traite- 
ment rationnel  de  la  pleurésie  purulente  tuberculeuse,  surtout  si  l’on  peut  y 
joindre  le  raclage  au  moins  d’une  partie  de  la  plèvre. 

L’ernpyème  simple  paraît  insuffisant  et  dangereux.  Il  ne  siipprirne  pas  la 
lésion  de  la  plèvre  et  il  a l'inconvénient  d'exposer  au  cours  des  pansements  la 
cavité  pleurale  ù des  infections  secondaires.  Nous  savons  que  la  pleurésie 
tuberculeuse  est  assez  exposée  à devenir  fétide.  On  peut  bien  invoquer  en 
faveur  du  traitement  par  l’incision  simple  les  heureux  résultats  qu’elle  peut 
donner  dans  une  autre  localisation  de  la  tuberculose  sur  les  séreuses,  dans  la 
péritonite  tuberculeuse.  Mais  il  n’y  a là  qu’un  rapprochement,  et  les  faits  nous 
paraissent  peu  favorables  à ce  mode  de  traitement. 

On  pourrait  espérer  modifier  la  surface  de  la  plèvre  au  moyen  de  l'introduc- 
tion d'agents  antiseptiques.  Nous  avons  vu  des  pleurésies  tuberculeuses  trai- 
tées sans  succès  par  les  injections  de  teinture  d’iode,  de  sublimé,  de  chlorure 
de  zinc. 

Étant  donnée  la  longue  durée  de  ces  pleurésies,  l’insuffisance  habituelle  des 
opérations  radicales,  nous  pensons,  avec  MM.  Debove,  Desplats  (^),  Spillmann, 
Vaté,  que  le  traitement  palliatif  est  préférable  et  qu'il  faudra  se  contenter  de 
soutenir  le  malade  et  de  faire  une  ponction  toutes  les  fois  qu'elle  paraîtra 
nécessaire.  Il  peut  se  faire  que,  dans  certains  cas,  l’épanchement  ne  se  repro- 
duise qu’à  de  forts  longs  intervalles  et  même  que  tout  liquide  disparaisse. 
C’est  ainsi  que  chez  un  malade  nous  avons  vu  un  épanchement  simplement 
gazeux  chez  un  sujet  dont  la  dernière  ponction  remontait  à près  de  cinq  ans. 

La  statistique  des  chirurgiens  confirme,  ce  nous  semble,  la  pratique  que  nous 
venons  d’indiquer. 

Moutard-Martin,  Bouveret(^),  ont  vu  la  mort  suivre  sans  exception  la  tho- 
racotomie, le  premier  dans  7 cas,  le  second  dans  o. 

Sur  15  pleurésies  tuberculeuses  traitées  à Zurich  dans  la  clinique  de  Krœn- 
lein,  il  y a eu  : 

(*)  Desplats,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1887. 

(-)  Boüveret,  Ti'aité  de  rempyèmc. 
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8 Morts 5o,3o  pour  100 

5 Fistules  persistantes.  ...  20  » — ■ 

1 Guérisons 26,67  — 


La  statistique  de  Küster  donne,  sur  31  cas  : 

41,0  pour  100  décès 
25  — fistules 

29  — guérisons. 

Celle  de  Runeberg  à Helsingfors,  si  satisfaisante  dans  les  pleurésies. puru- 
lentes simples,  nous  donne,  sur  4 pleurésies  purulentes  tuberculeuses,  3 décès, 
1 guérison  incomplète  (fistule). 

Ce  chilï're  élevé  de  morts  et  de  résultats  incomplets  n’est  guère  encourageant; 
et  encore  est-il  bien  sùr  que  les  cas  terminés  par  guérison  se  rapportent  à des 
pleurésies  tuberculeuses  et  non  simplement  à des  pleurésies  purulentes  chez 
des  tuberculeux? 


C.  — PLEURÉSIES  PUTRIDES. 

La  pleurésie  putride  n’a  pas  besoin  de  définition.  Ce  terme  sapprujue  a tonie 
pleurésie  dont  l’exsudai  a le  caractère  putride.,  quelle  qu’en  soit  l’orlyine. 

On  donne  souvent  à ces  pleurésies  le  nom  de  pleurésies  fétides.,  empruntant 
ainsi  le  phénomène  le  plus  apparent  de  ces  éjiancbements.  Pour  M.  Bouveret, 
le  terme  de  pleurésies  fétides  devrait  être  rései  vé  aux  cas  dans  les«[uels  la 
plèvre  et  le  poumon  ne  présenteraient  pas  de  gangrène.  Aux  autres  cas  con- 
viendrait le  terme  de  pleui’ésie  gangréneuse. 

Connues  de  tout  temps,  les  pleurésies  putrides  ont  surtout  été  étudiées  depuis 
une  vingtaine  d’années.  On  s’est  préoccupé  d’en  établir  l’origine  et,  en  1875, 
M.  Bucquoy  s’est  efforcé  d’établir  (ju’elles  ont  pour  origine  constante  une 
gangrène  pulmonaire  superficielle  corticale.  Les  travaux  ultérieurs  ont  montré 
que  cette  opinion,  déjà  défendue  par  Corbiu,  ne  peut  s’a|)pli(pier  à tous  les 
cas.  Il  convient  de  citer  tout  spécialement  parmi  les  auteurs  qui  ont  éci'il  après 
M.  Buc(pioy,  MM.  Rendu,  Frrenckel,  etc. 

La  putridité  de  ces  épanchements  est  toujours  fonction  de  germes,  et  il  ne 
peut  y avoir  pleurésies  putrides  sans  que  ces  agents  de  la  putréfaction  aient 
pénétré  dans  la  cavité  pleurale. 

Nous  étudierons  plus  loin  les  divers  agents  susceptibles  de  déterminer  le 
caractère  putride  d’un  exsudât  pleural.  11  nous  faut  d’abord  recherclier  le 
mécanisme  de  leur  pémétration,  les  conditions  dans  lesquelles  se  développe 
leur  action. 

Il  est  une  distinction  capitale  qu’il  importe  d’établir  dès  le  début. 

Il  y a des  éjjanchements  putrides  d-’emblée,  il  en  est  dans  lesquels  la  putridité 
n'est  que  consécutive.  Dans  ce  dernier  cas,  la,  pleurésie  initia, le  a-  pu  être  scrujm- 
leusement  séro-fdjrineuse  oit  punilente. 

Ouelle  est  la  fréquence  relative  de  ces  deux  variétés?  Nous  sommes  porté 
à croire  qu’à  l'heure  présente,  les  pleurésies  putrides  d’ emblée  sont  les  plus 
communes. 
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Les  pleurésies  séreuses  ei  puruleules  sont  en  effet  traitées  de  bonne  heure, 
et  la  ponetion  et  l’incision  sont  faites  avec  toutes  les  précautions  nécessaires 
pour  prévenir  l’apport  des  agents  saprogènes  par  les  instruments  ou  au  cours 
des  pansements.  Nous  insistons  autant  sur  la  précocité  de  l’intervention  que 
sur  les  mesures  antiseptiques.  Il  faut  retenir  en  effet  le  rôle  essentiel  de  l’état 
général  ; les  conditions  dépressives  de  tout  ordre  qui  résultent  de  la  longue 
durée  d’une  maladie  y ont  une  importance  énorme  sur  la  production  des  infec- 
lions  secondaires. 

Les  pleurésies  susceptibles  de  transformation  putride  sont  avant  tout  les 
pleurésies  chroniques,  el  chacun  s’accorde  à reconnaître  à ce  point  de  vue  un 
privilège  tout  spécial  à la  pleurésie  purulente  tuberculeuse. 

Le  cas  habituel  est  celui  de  la  'putridité  d’emblée.  Nous  avons  dit  la  nécessité 
de  la  pénétration  d’agents  microscopiques.  Ces  agents  peuvent  emprunter 
diverses  voies.  Il  est  tout  naturel  d'accepter  que  la  voie  de  pénétration  la  plus 
ordinaire  est  l’appareil  respiratoire.  C’est  au  niveau  d’alvéoles  pulmonaires 
que  la  barrière  est  le  plus  mince,  séparant  la  plèvre  des  influences  exté- 
rieures. 

Les  agents  pathogènes  qui  donnent  naissance  à la  pleurésie  putride  en  péné- 
trant par  les  voies  aériennes  déterminent  fréquemment  au  préalable  des  alté- 
rations analogues  de  paralysie  pulmonaire,  et  l’on  a dit  avec  raison  que  la  pleit- 
résie  gangréneuse  succède  souvent  à une  gangrène  jndmonaire  corticale.  Pour 
cela,  il  n’est  point  indispensable  que  le  foyer  gangréneux  se  soit  rompu  dans  la 
cavité  pleurale,  et  l’épanchement  putride  peut  être  séparé  du  foyer  pulmonaire 
par  une  plèvre  viscérale  ne  présentant  aucune  solution  de  continuité.  On  a 
remarqué  avec  raison  que  la  gangrène  pulmonaire  dans  ces  cas  n’a  pas  tou- 
jours, tant  s’en  faut,  la  marche  solennelle  de  la  gangrène  pulmonaire  clas- 
sique. Il  s’agit  en  effet  souvent  de  foyers  plus  circonscrits  succédant  à des 
lésions  broncho-pneumoniques. 

Après  la  gangrène  pulmonaire,  la  lésion  le  plus  fréquemment  signalée  est  la 
pneumonie.  Nombreuses  sont  les  observations  publiées  sous  cette  rubrique. 
Nous  avons  déjà  eu  l’occasion  de  dire  à ce  sujet  notre  manière  de  voir.  Il  s’agit 
sans  doute  dans  ce  cas,  non  d’une  pneumonie  vraie  , mais  d’une  broncho- 
pneumonie  gcmgréneuse. 

Après  ces  deux  affections  pulmonaires,  nous  signalerons  le  cancer  pulmo- 
naire, les  kystes  hydatigiies  du  poumon,  les  dilatations  bronchiques  et  les 
cavernes  tuberculeuses,  les  infarctus  pulmonaires. 

Les  agents  saprogènes  peuvent  encore  venir  des  diverses  parties  du  tube  digestif  : 
œsophage,  estomac,  intestin.  La  pleurésie  gangréneuse  complique  assez  sou- 
vent le  cancer  de  l'oesophage  et  les  rétrécissements  de  ce  conduit.  On  l’a  notée 
maintes  fois  dans  les  abcès  ou  kystes  siqrpurés  du  foie  ou  de  la  rate,  du  rein, 
dans  les  péritonites  partielles  consécutives  aux  perforations  de  l’estomac  ou  de 
l’intestin,  etc. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  dans  la  pleurésie  gangréneuse,  il  soit  toujours 
aisé  de  reconnaître  le  lieu  de  pénétration  de  ces  agents  saprogènes.  Il  est  en 
réalité  fort  commun  de  trouver  de  ces  pleurésies  dont  le  foyer  paraît  sans  rapport 
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avec  une  altération  des  oryanes  voisins.  Nous  pensons  que  dans  ces  cas,  la 
pénétration  se  fait  par  les  voies  aériennes,  et  que  la  fissure  est  comblée  au 
moment  de  l’examen  microscopique  ou  ne  peut  cire  retrouvée. 

Sur  20  pleurésies  putrides  observées,  nous  avons  noté  12  fois  des  altéi'a- 
tions  appréciables  des  organes  voisins  : 

7 gangrènes  pulmonaires  ; 

1 actinomycose; 

1 cancer  de  l’œsopbage  ; 

1 phlegmon  infectieux  rétro-pbaryngien  ; 

1 angiocbolite  suppurée  : 

1 carie  du  rocher  suivie  de  pyohémie. 

Huit  fois  la  pleurésie  putride  n’avait  été  précédée  d’aucune  affection  appré- 
ciable. 

Une  statistique  analogue  de  Schwartz  nous  donne  sur  ho  pleurésies  putrides  : 

0 primitives; 

()  secondaires; 

1 compliquant  une  pleurésie  tuberculeuse. 

Les  lésions  de  la  pleurésie  putride  varient  beaucoup  suivant  l’àge  et  l’origine 
de  la  maladie. 

Dans  les  pleurésies  en  apparence  primitives,  on  note  l’existence  d’un  liquider 
■sanieux,  brunâtre,  louche,  tenant  en  suspension  un  dépôt  pulvérulent,  non 
homogène,  d’odeur  infecte. 

La  plèvre  viscérale  est  recouverte  d’un  dépôt  jaunâtre  peu  adhérent,  le 
poumon  atélectasié  a une  teinte  verte. 

L’examen  microscopique  du  liquide  montre  des  éléments  cellulaires  de 
diverses  origines  : des  globules  rouges,  des  granulations  graisseuses  ou  pigmen- 
taires, des  cristaux  aciculaircs  (acides  gras)  ou  des  lamelles  de  cholestérine  et 
enfin  des  micro-organismes  de  dimensions  très  diverses  dont  qiiehpies-uues  se 
reconnaissent  à un  très  faible  grossissement. 

Les  lésions  des  autres  organes  sont  successivement  très  variables  et  nous 
devons  renvoyer  aux  divers  chapitres  où  elles  sont  traitées. 

11  nous  faut  seulement  revenir  un  peu  sur  les  altérat  ions  de  la  plèvre,  sur  le 
liquide  pleurétique  et  sur  les  résultats  de  l’examen  bactériologique. 

La  j)lèvre,  nous  l’avons  dit,  est  ordinairement  revêtue  d’un  dépôt  plus  ou 
moins  épais  et  de  couleur  jaunâtre.  Ce  dépôt  ilisparaît  sur  certains  points  qui 
laissent  soit  la  plèvre  à nu  ou  même  le  parenchyme  pulmonaire.  Dans  ces  cas 
on  est  disposé  à accepter  que  la  lésion  pulmonaire  a précédé  l’altération  de  la 
plèvre.  Mais  une  étude  attentive  démontre  que  les  lésions  pulmonaires  sont 
absolument  superficielles,  que  l’érosion  procède  de  dehors  en  dedans,  etc.  Il 
peut  arriver  ([UC  dans  ces  cas  les  altérations  pulmonaires  prennent  une  impor- 
tance plus  grande  encore,  ([ue  le  tissu  interstitiel  du  poumon  cède  rapidement 
à l’action  destructive  du  processus  gangréneux.  Il  en  résulte  un  état  tout  parti- 
culier dans  lequel  les  seules  parties  résistantes  du  processus,  bronches  et  appa- 
reil élastique,  résistent  seuls  et  llottent  dans  une  sanie  putride  (pneumonie  dis- 
sécante.) 
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Le  liquide  f.le  la  jileurésie  j^utride  présente  une  odeur  très  variable,  toujours 
fétide  ; il  peut  rappeler  dans  certains  cas  la  macération  anatomique,  dans  d’autres 
cas  de  l’hydrogène  sulfuré,  etc.  La  couleur  même  est  très  diverse,  et  l’on  aurait 
tort  de  considérer  la  pleurésie  putride  comme  devant  toujours  représenter  un 
épanchement  purulent  fort  dense.  Le  plus  ordinairement  ce  liquide  est  peu 
dense  et  les  particules  en  suspension  relativement  minimes.  La  sérosité  est 
demi-transparente,  opaline,  et  il  n'est  pas  exceptionnel  que  le  liquide  retiré  par 
la  seringue  de  Pravaz  paraisse  simplement  séreux. 

Ce  liquide  est  souvent  surmonté  d’une  nappe  gazeuse  plus  ou  moins  impor- 
tante. La  pleurésie  gangréneuse  s’accompagne  souvent  de  pneumothorax.  Il 
s’agit  de  gaz  très  fétides.  Le  pneumothorax  peut  se  produire  à la  suite  d’une 
rupture  du  poumon.  Mais  celle-ci  peut  manquer.  Il  peut  se  faire  que  la  fermen- 
tation ([ui  est  causée  par  le  microbe  saprogène  suffise  à produire  des  gaz.  qui 
se  dégageront  du  liquide  et  se  collecteront  au-dessus  de  lui. 

Les  bactéries  qu’on  rencontre  dans  les  pleurésies  putrides  sont  fort  nom- 
breuses et  très  variables.  Ce  sont  tous  les  organismes  qui  peuvent  présider  aux 
processus  de  décomposition  des  matières  organiques. 

Plusieurs  de  ces  espèces  peuvent  être  isolées  par  la  culture,  qu’il  s’agisse  des 
procédés  ordinaires  ou  de  ceux  qui  nécessitent  l’absence  d’oxygène.  Mais  il  en 
est  d’autres  qui  n’ont  pu  encore  être  cultivés. 

Parmi  les  premiers,  je  signalerai  diverses  espèces  du  genre  Proteus,  des  leplo- 
thrix,  le  microbe  tétragène,  le  bacille  de  Vnnlème  'iiialin. 

Parmi  les  autres,  la  spirille  de  la  salive  {Spirochæte  denlicola)  et  un  bacille 
long  et  très  mince  que  Lœffler  a regardé  comme  spécial  à la  diphtérie  du  veau. 

Ajoutons  à ces  microbes  auxquels  est  manifestement  due  la  putréfaction, 
des  espèces  pathogènes  ou  inojfensives  qui  coexistent  avec  les  agents  sapro- 
gènes. 

On  a signalé  ainsi  le  pneumocoque,  le  streptocoque  pyogène,  les  staphylo- 
coques, l’actinomyces.  Les  micro-organismes  réputés  inoffensifs,  qui  se  retrou- 
vent fréquemment  dans  l’épanchement  des  pleurésies  putrides  sont  les  sar- 
cines,  un  gros  microcoque  donnant  des  colonies  d’un  blanc  porcelaine,  des 
levures,  etc. 

La  relation  de  ces  divers  agents  avec  /e  proce.ssus  jUiD’û/e  est  établie  de  diverses 
façons.  Un  certain  nombre  d’entre  eux  se  retrouvent  dans  les  lésions  gangré- 
neuses d’autres  organes  (protées,  spirilles,  tétragènes).  Plusieurs,  introduits  à 
l’état  de  pureté  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  donnent  naissance  aux 
lésions  de  la  gangrène. 

Nous  avons  souvent  obtenu  dans  la  plèvre  des  altérations  en  tous  points  sem- 
blables à celle  de  la  pleurésie  gangréneuse  en  introduisant  dans  celle-ci  une 
goutte  de  salive. 

L’exsudât  de  ces  pleurésies  gangréneuses  expérimentales  rappelle  énormé- 
ment celui  des  pleurésies  humaines.  On  y trouve  les  mêmes  agents  microsco- 
piques. 

Nous  savons  du  reste  que  nombre  de  microbes  auxquels  nous  attribuons 
la  pleurésie  putride  habitent  normalement  la  cavité  buccale  et  les  voies  diges- 
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lires;  que  c’esl  aux  incursions  de  ces  agents  que  nous  attribuons  les  gangrènes 
pulmonaires  et  aussi  les  pleurésies  putrides. 

L’évolution  des  accidents  consécutifs  à l’introduction  de  la  salive  dans  la 
cavité  pleurale  est  encore  très  intéressante  pour  notre  sujet.  Le  plus  ordinaire- 
ment l'animal  succombe  à une  infection  à pneumocoques;  mais  nous  avons  vu 
des  cas  de  mort  par  infections  dues  à d’autres  agents  (steptocoques,  staphylo- 
coques, etc.).  Certains  animaux  meurent  fort  amaigris  après  un  intervalle  assez 
grand.  Les  altérations  pleurales  sont  ici  fort  marquées  et  il  n’existe  de  bacté- 
ries que  dans  le  foyer.  La  mort  est  due  à une  intoxication  et  non  à une  infection 
générale.  Enfin  la  survie  est  possible  et  les  lésions  de  la  plèvre  subissent  une 
régression  manjuée. 

Sur  nos  20  pleurésies  putrides,  l’examen  bactériologique  nous  a montré  : 
A l’état  de  pureté  ou  en  grande  prédominance  : 

5 fois  le  bacille  que  Loeftler  a rencontré  dans  la  diphtérie  du  veau  ; 

2 fois  le  Spirochæte  denticola. 

\ fois  le  Bactérium  coli  commune. 

I fois  le  leptothrix. 

Dans  les  autres  observations  nous  notons  généralement  une  grande  variété 
de  Initonnets  et  de  filaments  associés  : 
i fois  au  Micrococcus  tetragenes. 

\ fois  à Y Actinomgces. 

4 fois  au  streptocoque  pyogène  ; 
a fois  au  staphylocoque  pyogène. 

Les  pleurésies  putrides  ne  présentent  pas  une  symj)tomatoloyie  c/ui  leur  soit 
spéciale,  et  le  plus  habituellement  le  diagnostic  de  la  nature  de  l' épanchement 
n'est  possible  (pé après  une  ponction  évacuatrice. 

II  est  cependant  un  certain  nombre  de  caractères  qui  pourront  faire  redouter 
cette  espèce  de  pleurésies. 

D’abord  Vintensité  de  la  douleur.  Elle  est  souvent  extrêmement  vive  et  con- 
tinue. Accusée  à ce  degré  par  un  malade  peu  disposé  à exagérer  ses  souf- 
frances, elle  devra  faire  redouter  une  gangrène  pleurale  et  pulmonaire.  Mais 
la  pleurésie  putride  peut  ne  donner  naissance  qu’à  une  douleur  peu  marquée, 
insignifiante,  et  nous  avons  personnellement  rencontré  plusieurs  fois  des 
pleurésies  putrides  presque  latentes. 

La  fièvre  chez  ces  malades  est  souvent  élevée  et  présente  de  grandes  oscilla- 
tions. Souvent  il  y a le  matin  des  rémissions  allant  jusqu’à  l’apyrexie.  Ces 
tracés  peuvent  se  rencontrer  dans  les  autres  pleurésies  purulentes  et  même 
dans  la  pleurésie  séro-fibrineuse. 

Ce  (pii  est  plus  spécial  à la  pleurésie  putride,  c’est  la  grave  modification  de 
l'état  général.  Souvent  le  sujet  présente  tous  les  caractères  de  l’état  typhoïde  : 
abattement,  stupeur,  subdelirium  ou  délire,  sécheresse  de  la  langue,  fuligino- 
sités des  lèvres  el  des  gencives.  Ailleurs,  ce  qui  domine  c’est  l’état  de  prostra- 
tion, de  faiblesse.  La  face  est  pâle  ou  jaunâtre,  plombée. 

h’e.rpectoralion  fournit  souvent  des  renseignements  très  précieux.  Dans  les 
cas  où  elle  présente  une  odeur  gangréneuse,  cette  odeur  gangréneuse  peut 
apparaître  alors  même  qu’il  n’existe  aucun  foyer  pulmonaire  et  qu’il  n’y  a 
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aucune  communication  entre  les  bronches  et  la  cavité  pleiu'ale.  On  sait  en  effet 
que  le  mucus  contenu  dans  les  bronches  au  voisinage  d’un  foyer  putride  peut 
acquérir  cette  odeur  fétide  sans  qu’il  y ait  vomissements. 

La  gravité  toute  spéciale  des  pleurésies  putrides  tient  smis  aucun  doute  avant 
tout  à la  résorption  des  produits  de  la  putréfaction. 

Les  snbstances  chimiques  ainsi  résorbées  agissent  à la  manière  de  véritables 
poisons  et  déterminent  des  accidents  divers  : modification  de  la  température, 
altération  de  l’activité  cardiaque,  troubles  nerveux,  diarrhée,  etc. 

Suivant  que  la  résorption  est  facile  oit  difficile.,  ces  phénomènes  apparais^ 
sent  d’une  façon  plus  rapide  et  plus  complète.  De  hà  des  modalités  bien  diver- 
ses qui  nous  rendent  compte  de  la  marche  variable  de  ces  pleurésies. 

Il  faut  encore  faire  la  part  de  la  diversité  des  produits  de  putréfaction.  Nous 
avons  pu  nous  rendre  compte  des  caractères  fort  différents  de  l’odeur  de  ces 
épanchements.  Ces  caractères  nous  paraissent  en  rapport  avec  la  nature  des 
bactéries  rencontrées,  et  cette  diversité  des  produits  odorants  doit  se  retrouver 
pour  les  autres  corps  résultant  de  l’activité  bactérienne. 

Nous  ne  pouvons  à l’heure  présente  indiquer  encore  les  caractères  propres 
aux  diverses  espèces  de  pleurésies  putrides  distinguées  en  prenant  pour  point 
de  départ  leur  constitution  bactériologique,  mais  nous  pensons  qn’nne  pareille 
distinction  sera  possible  dans  l’avenir. 

A l’heure  actuelle,  on  ne  peut  que  relever  cette  diversité  d’allures  des  pleu- 
résies putrides,  et  il  faut  retenir  leur  gravité  générale  et  la  nécessité  d'une 
intervention  rapide. 

Celle-ci  devra  être  énergique  dès  le  début.  Aussitôt  que  le  caractère  putride 
sera  reconnu,  il  faudra  faire  l’opération  de  l’empyème.  L’incision  devra 
être  large.  Les  lavages  antiseptiques  seront  indispensables  immédiatement 
après  l’opération  et  les  jours  suivants (*).  Il  faudra  de  larges  lavages  et 
après  ceux-ci  on  devra  prendre  un  très  grand  soin  de  la  plaie  de  façon  à 
éviter  les  décollements  et  les  altérations  des  téguments  (sphacèle,  érysipèle,  etc). 

Dans  ces  conditions,  on  obtiendra  souvent  des  résnltats  fort  heureux,  et  tout 
particulièrement  dans  les  pleurésies  putrides  enkystées. 

La  statistique  de  Rüneberg  donne  les  résnltats  de  l’intervention  ehirurgicale 
dans  12  pleurésies  purulentes  gangréneuses.  Il  y a eu  : 

6 morts  soit  50  p.  100. 

4 guérisons  — 55  — 

2 résultats  incomplets  (fistule)  — 17  — 

Brünniche  à Copenhague  obtient  des  chiffres  meilleurs  ; sur  6 cas 
5 guérisons, 

5 décès. 

(')  Hertz  élève  de  Rosenbacii,  signale  ce|)cndanl  la  possibilité  de  guérison  de  ces  pleu- 
l ésies  putrides  après  incision  simple  et  drainage,  sans  résection  ni  lavages  [Centralblalt 
jur  Klinisehe  Medicin,  1802). 
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ClJAPlTUi:  IV 

PLEURÉSIES  SÈCHES  ET  ADHÉRENCES  PLEURALES 

La  [)leiii'ésie  sèche  est,  la  j)leurésie  sans  épanchement  liquide,  par  opposition 
il  la  pleurésie  humide  à épanchement  séro-fibrineux,  hémorrhagique  ou  juirn- 
lent.  Nous  ne  comprenons  sous  cette  dénomination  ni  la  période  sèche  du 
début  des  pleurésies  humides,  ni  la  période  sèche  du  début  de  leur  déclin.  La 
période  sèche  du  débuts  ijuand  elle  est  constatable,  est  toujmirs  de  courte  durée. 
M.  Dieulafoy  cependant  en  a observé  une  qui  a été  de  ilix-sept  jours,  mais 
c’est  un  fait  exceptionnel;  en  général,  cette  période  sèche  n’est  qu’une  phase 
éphémère  de  la  maladie,  et  les  pleurésies  qui  restent  sans  épanchement  consta- 
table jiendant  quelques  jours  font  ordinairement  toute  leur  évolution  comme 
pleurésies  sèches,  et  ne  se  terminent  pas  par  une  pleurésie  humide.  Ouant  à 

p>ériode  sèche  (pii  suit  les  pleurésies  avec  épanchement^  son  histoire  se  confond 
d’une  part  avec  celte  de  ces  affections,  d’autre  part  avec  celle  des  symphyses 
pleurales.  Sous  le  nom  de  jtleurésie  sèche  nous  décrirons  donc  la  pleurésie  (pii  du 
début  à la  fin  ne  s’ accompagne  d'aucun  épanchement  liquide  cliniquement  consta- 
table. 

On  nomme  aussi  quelquefois  pleurésie  sèche  les  adhérences  des  deux  feuillets 
de  la  plèvre  : elles  sont  plutôt,  à vrai  dire,  une  phase,  un  résultat  de  toutes  les 
pleurésies  sèches  ou  avec  éqianchement.  Mais  ces  adhérences,  ou  sgm]jhijses, 
sont  tantôt  nn  reliquat  cicatriciel  des  autres  pleurésies,  tantôt  une  vraie  pleurésie 
sèche  qui  continue  son  évolution  : aussi,  bien  qu’il  y ait  entre  elles  de  grandes 
différences,  est-il  difficile  de  les  séparer  d’une  part  les  unes  des  autres,  d'autre 
part  de  l’étude  de  la  pleurésie  sèche. 

Pleurésie  sèche.  — La  pleurésie  sèche  est  une  affection  fréquente  : le 
petit  nombre  de  cadavres  sur  lesipiels  on  ne  trouve  [las  d'adhérences  pleu- 
rales est  une  preuve  de  cette  assertion. 

Il  existe  une  jilcurésie  sèche,  dite  primitive,  a'frigore,  qui  serait,  iiour  M.  Pe- 
ter, un  degré  jdns  mai-qué  ipie  la  pleurodynie,  de  la  localisation  du  rhuma- 
tisme sur  la  cage  thoracique,  pour  M.  Dieulafoy  une  forme  de  la  « lluxion  de 
poitrine  ». 

La  pneumonie  peut  s’accompagner  parfois  d’un  épanchement  liquide  assez 
abondant  jionr  constituer  une  pleuro-pneumonie,  ou  une  pleurésie  métapneu- 
moni<[ue;  elle  s’accompagne  toujours  d’un  exsudât  filirineux  pleural  mais  qui, 
en  cliniipie,  passe  ordinairement  inaperçu. 

Les  pneumonies  subaiguës,  la  spléno-jmeumonie,  la  congestion  pulmonaire, 
les  lironchites  déterminent  le  plus  souvent  une  inflammation  concomitante  de 
la  ])lèvre  viscérale  surtout,  intlammation  passagère  ou  prolongée  suivant  la 
durée  de  la  maladie  originelle.  Les  pneumonies  (dironiques  déterminent  des 
pleurésies  sèches  chroniques. 

La  tuberculose  pulmonaire  est  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  pieu- 
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résie  sèche  : tantôt  celle-ci,  bilatérale  et  généralisée,  e.st  la  conséquence  (runc 
phtisie  chroni({ue  réticulée,  tantôt  elle  est  localisée  au  niveau  de  lésions  tuber- 
cnlenses  conglomérées,  évolue  ])ar  poussées  successives,  est  elle-même  simple- 
ment néomembraneuse,  ou  tuberculeuse. 

Dans  la  clinique  de  Ziemssen  il  a été  soigné,  de  1885  à 1890,  69  pleurésies 
sèches;  10,1  4 pour  100  présentaient  des  antécédents  héréditaires  tuberculeux; 
16  pour  100  des  signes  de  tuberculose;  5,8  à la  fois  des  antécédents  (‘)  et  des 
signes  de  tuberculose. 

D’autres  fois  la  tuberculose  pleurale  est  primitive  : cette  forme  sèche  est  assez 
rare,  moins  cependant  dans  l’enfance  qu’à  l’âge  adulte. 

Il  existe  donc  des  pleurésies  sèches  aiguës,  qui  peuvent  d’ailleurs  se  répéter 
si  leur  cause  se  reproduit,  des  pleurésies  sèches  à poussées  successives,  des 
pleurésies  sèches  chroniques  dont  l’évolution  est  continue  : la  limite  entre  ces 
deux  dernières  n'est  pas  toujours  bien  définie. 

La  [ileurésie  sèche  débute  comme  la  pleurésie  séro-fibrineuse,  par  un  frisson, 
de  la  fièvre,  un  point  de  côté,  de  la  dyspnée  : ces  signes  sont  moins  marqués 
loutefois  que  dans  la  pleurésie  séro-fibrineuse  : le  frisson  est  de  courte  durée; 
la  fièvre  ne  dépasse  pas  58“  5 ou  59  degrés;  le  point  de  côté  assez  violent  siège 
ordinairement  à la  région  mammaire,  mais  peut  occuper  tout  autre  point  du 
thorax  et  irradier  en  divers  sens;  il  s’accompagne  presque  toujours  d’une  forte 
pleurodynie  ; la  dyspnée  n’est  pas  très  vive,  elle  consiste  plutôt  en  une  gêne,  en 
une  sensation  de  réplétion  de  la  poitrine.  Le  catarrhe  gastro-intestinal  est  peu 
intense. 

Le  côté  malade  est  en  partie  immobilisé  par  la  douleur,  la  pression  et  la  con- 
slriction  des  muscles  à pleines  mains  y sont  très  pénibles.  La  sonorité,  les 
vibrations  thoraciques  sont  conservées;  la  respiration  est  faible  du  haut  en  bas; 
de  nondjreux  frottements  fins  d'almrd,  puis  un  peu  plus  gros,  se  font  entendre 
dans  la  partie  postéro-latérale  inférieure,  surtout  au  niveau  du  bord  inférieur 
du  poumon. 

Après  quelques  jours,  rarement  un  septénaire,  tous  ces  signes  physiques  et 
fonctionnels  ont  disparu,  le  malade  est  revenu  à la  santé  parfaite. 

Telle  est  la  pleurésie  sèche  dite  primitive.  Lorsqu’au  contraire  l’inflanimation 
pleurale  accompagne  une  pneumonie  subaiguë,  une  splénopneumonie,  une 
congestion  pulmonaire,  une  bronchite,  elle  dure  ce  que  durent  ces  maladies, 
dont  elle  n’est  qu’un  épiphénomène;  son  frottement,  le  senl  signe  physique  qui 
l’indique,  s’ajoute  à la  matité  ou  submatité,  aux  crépitations  fines,  aux  gros 
râles  muqueux  (ju’elles  peuvenl  présenter. 

Les  poussées  aiguës  de  pleurésie  sèche  au  cours  d’une  tuberculose  chro- 
nique du  poumon  sont  surtout  annoncées  |)ar  une  douleur  assez  vive  soit  sous 
l’une  des  épaules  au  niveau  de  l’omoplate,  soit  entre  les  deux,  par  une  augmen- 
tation de  la  gène  respiratoire  et  quelquefois  une  exagération  de  l’état  fébrile. 

Quant  à la  pleurésie  chronique,  elle  évolue  lentement,  tantôt  sourdement, 
tantôt  en  produisant  une  douleur  assez  vive  et  persistante,  une  dyspnée  ou 
plus  exactement  une  gêne  respiratoire  permanente,  et  surtout  un  état  général 

(*)  SiTTMANN,  Bericht  dor  I Medicinisclie  Klinik.  Annalen  der  Sladtisclier  Allgcmeinen. 
Krankenhüuscr  zu  München,  V,  1892. 
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qni  rappelle  parbleu  des  poiiils  celui  de  la  iubei-culose  chronicpie.  Les  signes 
physi({iies  sonL  ceux  de  La  symphyse  pleuro-pariétale. 

A répauchemeut  près,  les  lésions  de  la  pleurésie  sèches  ont  celles  de  la  pleu- 
résie séro-fd:)i-ineuse.  Après  une  durée,  variable  avec  la  cause  de  la  pleurésie, 
l’exsuda L fdjrineux  se  résorbe,  les  néomembranes  des  feuillets  opposés  de  la 
plèvre  viennent  au  contact,  s’accolent,  se  soudent,  formant  ainsi  les  adhérences 
ou  symphyses. 

Sy’mpuyses  pleurales.  — Ces  symphyses  sont  tantôt  minces,  peu  résistantes 
et  ne  produisent  qu’un  simple  accolement  des  feuillets  pleuraux,  tantôt  épaisses 
queh(uefois  d'un  centimètre,  scléreuses  et  fixent  solidement  le  poumon  à la 
paroi  thoracicpie,  au  diaphragme,  au  médiastin. 

Elles  sont  constituées  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  entre  lesquels  se 
trouvent  quehpies  cellules  plates;  si  elles  sont  un  peu  longues  la  surface  de  la 
bride  de  la  lame  conjonctive  est  recouverte  de  cellules  plates;  dans  leur  épais- 
seur on  voit  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation. 

Les  adhérences  épaisses  d’aspect  fibreux  et  lardacé,  les  adhérences  fibro-car- 
tilagincuses  de  Laënnec,  sul)issent  parfois  la  transformation  calcaire  (ostéo- 
phytes  pleuraux,  pleurésie  scléro-calcaire).  Cette  transformation  n’a  rien  de 
commun  d’ailleurs  avec  la  périostite  proliférante  qui  se  fait  au  niveau  des  côtes, 
dans  les  pleurésies  chroniques  tuberculevises. 

Dans  un  grand  noiubre  de  cas  les  adhérences  sont  constituées  uni<{uement 
par  ce  tissu  conjonctif,  transformé  ou  non  ; mais  bien  souvent  elles  renferment 
dans  leur  épaisseur  une  quantité  plus  ou  moins  grande  de  lésions  tubercu- 
leuses conlluentes  ou  isolées  : granulations  grises,  tubercules  aux  diverses  pé- 
riodes de  leur  évolution. 

Dans  les  symphyses  ne  contenant  pas  de  lésions  tuberculeuses  il  s’agit  d’un 
tissu  de  cicatrice  qui  est  bientôt  définitif;  dans  les  autres  les  lésions  tubercu- 
leuses peuvent  être  cicatrisées,  mais  le  plus  souvent  elles  continuent  leur  évo- 
lution : dans  ce  dernier  cas  il  n’y  a pas  seulement  symphyse  pleurale,  il  y a en 
même  temps  j)leurésie  tuberculeuse  chronique  sèche  et  végétaute. 

Les  sympljyses  ne  sont  })as  toutes  persistantes  : les  minces  peuvent  se  rom- 
pre lorsipi’elles  sont  récentes,  et  la  cavité  pleurale  redevenir  libre  après  avoir 
été  oblitérée  j)endant  (pielques  semaines;  mais  souvent  aussi  elles  sont  perma- 
nentes. Les  symphyses  épaisses  sont  ordinairement  définitives;  certaines  d’en- 
tre elles,  celles  qui  succèdent  aux  pleurésies  avec  épanchement,  sont  cependant 
dans  quelques  cas  susceptibles  d’une  évolution  régressive  et  peuvent  soit  de- 
venir des  sympliyses  minces,  soit  dis[)ai'aitre  à peu  près  com})lètement. 

Avec  M.  Grancher  nous  admettons  (jue  certainement  la  durée  de  la  pleu- 
résie, la  ([uanlité  et  la  qualité  de  répanchement,  l’état  du  poumon,  inlluent  sur 
l’épaisseur  plus  ou  moins  grande  des  symjdiyses,  mais  que  la  cause  de  l’iu- 
flammaliou  pleurale  a une  action  infiniment  plus  marquée  : en  thèse  générale, 
tout  en  admettant  (ju’il  e.xiste  des  exceptions  à la  règle,  on  [)cul  dire  que  les 
adhérences  minces  résultent  d' une  inflammation  de  la  plèvre  viscérale  propagée 
du  'poumon;  les  adhérences  épaisses  d'une  mflcunmation  piimitive  ou  évoluant 
pour  sou  propre  compte  : d’où  \es  sijniphijses  pleuro-viscérales  et  les  symphyses 
pleuro-pariétales  (Graucher). 
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Symphyses  pleuro-viscérales.  — Elles  sont,  consécutives  à la  i)lenrésie  sèche 
dite  a frigore.  à la  pleurésie  sèche  de  la  pneumonie,  des  congestions  pulmo- 
naires, spléno-pnenmonies,  bronchites,  de  certaines  tuberculoses  pulmonaires. 

Elles  sont,  comme  la  pleurésie  sèche  qui  les  a produites,  le  plus  souvent 
limitées  à une  partie  d’un  lobe,  à un  lobe,  rarement  à un  poumon  tout  entier. 
Elles  ne  gênent  pas,  en  général,  la  circulation  et  le  fonctionnement  du  poumon 
et  ne  sont  guère  indiquées  que  par  l’examen  physique. 

A leur  niveau  la  sonorité  et  les  vibrations  sont  normales,  mais  la  respiration 
est  faible  parce  que  le  poumon  ne  se  dilate  pas  dans  le  sens  vertical  ; cette  fai- 
Idesse  du  murmure  vésiculaire  contraste  avec  un  excès  de  dilatation  thoraci- 
(pie,  excès  qui  cherche  à compenser  le  défaut  d'expansion  pulmonaire  et  donne 
à la  respiration  le  type  costal  ; c’est  cette  association  d’un  murmure  vésicu- 
laire faible  et  d'un  e.xcès  de  dilatation  thoracique  ([ne  M.  Grancher  désigne 
sons  le  nom  de  respiration  faible  discordante.  Le  schème  des  sym[)hyses  pleu- 
ro-viscérales peut,  êbe  ainsi  caractérisé  : 

Son  = 

Vibrations  = 

Respiration  — 

Incursion  thoracbjuc  -p 

Lorsqne  la  symphyse  est  due  à une  tuberculose  pulmonaire  chronique,  à la 
phtisie  fibreuse  réticidée  avec  emphysème,  elle  est  double  et  généralisée  : les 
signes  physiques  décrits  j)lus  haut  s’observent  des  deux  côtés  de  la  poitrine, 
mais  en  outre  le  péricarde,  les  gros  vaisseaux,  les  nerfs  du  médiastin,la  surface 
du  foie  et  de  l’estomac,  de  la  rate  et  de  l’intestin  sont  accolés  au  poumon  et 
gênés  dans  leurs  fonctions;  il  en  résulte  des  signes  divers  : douleurs, dyspnée, 
gêne  de  la  circnlation,  dyspepsie..., etc...,  qui  rejettent  au  second  plan  la  sym- 
physe costo-pulmonaire  dont  le  diagnostic  est  cependant  possible  par  la  re- 
cherche de  son  schème. 

La  synqdiyse  pleuro-viscérale  se  distingue  de  l’emphysème  qui  est  bilatéral, 
(jui  s’accompagne  de  diminution  des  vibrations,  de  diminuti(m  de  l’incursion 
Ihoracique,  de  faiblesse  respiratoire  et  d’exagération  du  son. 

Elle  se  distingue  plus  difficilement  de  la  tuberculose  pulmonaire  au  début 
(piand  elle  est  localisée  an  sommet,  mais  les  signes  rationnels,  la  marche,  les 
symptômes  généraux,  ne  sont  pas  les  mêmes  ([ue  dans  la  symphyse  de  la  base, 
et  dans  ces  cas  d’ailleurs,  il  faut  reconnaître  qu’elle  est  presque  toujours  due 
à la  tuberculose  pulmonaire. 

Le  pronostic  varie  avec  l’étendue  de  la  lésion  ; lorsque  la  symphyse  est  limi- 
tée à un  lobe,  elle  n’a  pas  de  gravité.  Quand  elle  est  double  et  généralisée  elle 
■est  gênante  par  les  sym[)tômes  qu’elle  détermine,  grave  à cause  des  conges- 
tions répétées  qui  la  compliquent  et  de  l’asystolie  à laquelle  elle  aboutit  sou- 
vent. 

Symphyses  pleuro-pariétales.  — Elles  résultent  tantôt  d’une  pleurésie  chro- 
nique sèche  végétante,  taidôt  d’une  pleurésie  chronique  exsudatrice  dont 
l’épanchement  s’est  résorbé. 

Dans  le  premier  cas,  la  pleurésie  peut  être  primitive  et  tuberculeuse  et  siéger 
aux  deux  sommets,  ou  secondaire  à une  tuberculose  pulmonaire  localisée  et  être 
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formée  par  une  co(juc  néoniembraueuse  aA’ec  ou  sans  tul)erculcs  qui  correspond 
au  point  malade  du  poumon,  le  sommet. 

Dans  le  second  cas,  la  pleurésie  a été  soit  ])urulentc  d’emblée  ou  secon- 
dairement, soit  séreuse.  Les  bourgeons  conjunclirs  ont  A’égété  énormément, 
et,  ({uand  le  litpiide  a été  résorbé  ou  éA'acué,  se  sont  unis  à ceux  du  feuillet 
opposé  pour  former  une  adiiérence,  une  soudure,  une  ankylosé  pleurale  défi- 
nitive. 

Sous  les  épanchemenls  chroniques  purulents  ou  séreux  le  poumon  est,  on 
le  sait,  tantôt  carnifié  on  collapsé,  ayant  l’aspect  d’un  moignon  charnu  (Laën- 
nec), gros  et  mou,  doux  au  toucher,  non  friable,  non  eréiùtant,  mais  insuf- 
tlable  et  présentant  hi^’tologiquemcnt  un  tassement  de  ses  éléments  plutôt 
que  des  altérations  véritables;  tantôt  il  est  dur,  fibreux,  ardoisé  et  racorni 
(Laënnec),  non  insufllal»I('  et  présente  les  lésions  des  pneumonies  systéma- 
tiques pleurogènes  (Charcot,  Brouardel),  pneumonies  à défait  cortical,  d'abord 
interlobulaires,  puis  interacineuses  (d  interalvéolaires,  dont  la  cause  paraît 
tenir  plus  à la  nature  de  la  pleurésie  ipi’à  la  durée  et  à la  (pialité  de  l’épan- 
chement. Cet  état  du  poumon  serait  intéressant  à connaître  pendant  la  période 
pleurétique,  car  c’est  lui  « qui  gouverne  le  présent  et  l’avenir  des  symphyses. 
Celles-ci  ne  s’établissent  qu’avec  son  consentement,  et  elles  persistent  ou  s’ef- 
facent en  raison  directe  de  la  sclérose  ou  de  l’intégrité  du  parenchyme  pulmo- 
naire » (Grancher). 

Dans  les  symphy.ses  pleuro-pariétales,  il  existe,  outre  la  déformation  thora- 
cique décrite  par  Laënnec,  une  matité  plus  ou  moins  forte,  une  diminution 
des  vibrations,  à moins,  fait  exceptionnel,  qu’elles  ne  soient  augmentées  par  la 
béance  des  canaux  bronchiques  ; la  respiration,  nulle  pendant  unau  ou  deux, 
peut  paraître  au  sommet,  mais  reste  indéfiniment  faible  et  lointaine  à la  base; 
quelquefois  il  s’y  ajoute  des  râles  et  des  crépitations  qui  se  passent  dans  le 
poumon,  on  un  souflle  qui  est  la  transmission  du  bruit  des  lironches  dilatées. 

Lorsqu’on  trouve  le  schème  : 

Son  — 

\'ibrations  — 

Resplratioii  — 

Déi'orinuüon  Ihoraciciuc, 

le  diagnostic  est  possible,  mais  au  début  il  est  difficile  de  dire  si  la  symjihyse 
sei’a  persistante,  puisqu’on  ne  connaît  pas  l’état  du  poumon;  après  jdusieurs 
mois  de  durée,  au  contraire,  on  peut  affirmer  ipi’elle  est  définitive  et  qu’au- 
dessous  le  poumon  est  atteint  de  pneumonie  chronique. 

Le  diagnostic  de  la  symphyse  due  à une  pleurésie  chroni({ue  sèche,  végé- 
tante, n’est  pas  toujours  facile:  on  trouve,  soit  à uu  sommet,  soit  aux  deux,  le 
schème  indiipié  plus  haut,  ou  ce  schème,  mais  avec  une  respiration  modifiée, 
par  du  souflle  ou  des  craquements  [ileuraux  (qui  s’euteudent  à la  fin  de 
l’inspiration,  au  commencement  de  l’expiration  ou  entre  les  deux  temjis)  et  l’on 
pense  à une  induration  pulmonaire;  mais  la  diminution  des  viljrations  et  la 
déformalion  thoracique  indiquent  ipi’il  y a une  symphyse  : l’examen  complet 
du  malade  permet  de  savoir  quelle  (>st  la  lésion  qu’elle  recouvre. 

Le  pronostic  des  sympliyses  pleuro-pariétales  est  bénin  ipiand  elles  succè- 
dent à une  jileurésie  exsudative  et  (pi’elles  ont  une  évolution  régressive,  ce 
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qu’indique  le  retour  du  thorax  et  des  signes  physicjues  à la  normale.  Il  est 
grave,  qu’elles  soient  le  résultat  d’une  pleurésie  sèche  et  végétante  ou  d’une 
pleurésie  exsudative , si  elles  sont  persistantes  et  d’autant  plus  graves 
qu’elles  sont  plus  étendues.  La  gêne  de  la  circulation  pulmonaire,  par  com- 
pression du  poumon  et  des  lobules,  expose  aux  congestions  répétées,  aux  pneu- 
monies, aux  tubercules.  La  circulation  et  la  respiration  supplémentaires  amt 
(pielles  est  astreint  le  poumon  du  eôté  sain  exposent  celui-ci  à une  surcharge 
sanguine  qui  retentit  bientôt  sus  le  cœur  droit  et  amène  l’insuftisance  tricus- 
pide  et  l’asystolie.  C’est  ainsi,  quand  ils  ne  succombent  pas  à la  tuberculose, 
que  meurent  les  sujets  porteurs  de  symphyses  pleuro-pariétales,  après  avoir 
été  pendant  quelque  temps  bien  portants  en  apparence,  mais  incapables  de 
courses,  d’elTorts,  etc.,  puis  de  plus  en  plus  gênés  et  dyspnéiques. 

Lorsqu’au  lieu  d’être  costo-puhnonaire  la  symphyse  est  médiasline,  elle 
accompagne  ordinairement  la  symphyse  cardiaque  dont  elle  peut  être  le  résul- 
tat ou  la  cause.  Son  histoire  se  confond  avec  celle  de  cette  dernière  maladie 

j\I.  Jaccoud  a décrit  une  localisation  spéciale  d’adhérences  « entre  le  bord 
inférieur  du  poumon,  le  diaphragme  et  le  péricarde  d’une  part,  et  la  plèvre 
costale  d’autre  part  » et  lui  donne  le  nom  de  symphyse  phréno- costale.  Lorsque 
les  adhérences  sont  épaisses  on  remarque  nettement  « à chaque  inspiration  une 
dépression  active  des  espaces  intercostaux  inférieurs  à partir  du  sixième  et  du 
septième,  et  une  traction  des  côtes  elles-mêmes  vers  la  ligne  médiane  ».  signe 
({ui  peut  exister  suivant  l’étendue  de  l’adhérence,  soit  sur  la  septième  côte 
seule,  soit  sur  les  côtes  inférieures;  avec  cette  traction  coïncide  l’absence  de 
vibration  et  de  respiration  normale  dans  cette  région,  mais  aussi  dans  l’espace 
semi-lunaire  de  Traube  une  matité  absolue  qui  remplace  le  tympanisme  normal. 
Dans  le  cas  d’adhérences  minces  l’altération  des  monvements  respiratoires  est 
moins  marquée,  il  peut  n’exister  que  de  la  submatité  ou  même  une  très  légère 
modification  du  tympanisme  normal. 

L’existence  de  la  synq)hyse  i)hréno-costale  est  utile  à connaître,  parce  que  si 
l’on  se  contentait,  en  cas  d’adhérences  épaisses,  de  la  percussion,  et  si  l’on  ne 
tenait  grand  compte  de  la  rétraction  active  du  thorax  à chaque  inspiratif>n,  on 
serait  tenté  de  faire  le  diagnostic  d’épanchement  pleural. 

Traitement.  — Le  traitement  de  la  pleurésie  sèche  consiste  en  l'applica- 
tion de  révulsifs  sur  la  paroi  thoracique  : ventouses,  ventouses  scarifiées  si  la 
douleur  est  violente,  sinapismes,  vésicatoires  petits  et  répétés  dans  les  cas  de 
pleurésie  tuberculeuse. 

Le  traitement  des  adhérences  pleurales  est,  on  peut  dire,  plutôt  préventif  que 
curatif  : il  faut  empêcher  la  soudure  des  feuillets  delà  plèvre,  ce  que  l’on  essaye 
de  faire  par  des  exercices  modérés  et  rythmés,  une  gymnastique  respiratoire 
rationnelle.  Lorsqu’il  existe  une  pleurésie  à épanchement  séro-fibrineux  ou  pu- 
rulent, line  faut  pas  trop  attendre  pour  faire  la  thoracentèse  ou  l’empyème,  bien 
(|ue  cette  condition  ne  soit  pas  toujours  suffisante  pour  empêcher  la  produc- 
tion de  la  pneumonie  chronique  : une  fois  le  liquide  évacué,  s’il  ne  se  reproduit 
pas,  il  faudra  ici  encore  avoir  recours  à la  gymnastique  thoracique  et  respi- 
ratoire. 


PNEUMOTHORAX. 
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CHAPITRE  V 

PNEUMOTHORAX 

Historique.  — Le  pneumothoi-ax  est  répanchement  d’air  ou  de  gaz  dans 
la  cavité  pleurale. 

Les  anatomistes  en  ouvrant  les  cadavres,  et  les  chirurgiens  en  faisant  l’opéra- 
tion de  l’empyème,  avaient  quelquefois  constaté  qu’il  s’échappait  de  l’air  de  la 
poitrine.  Mais  le  premier  travail  paru  sur  ce  sujet  est  celui  d’Itard  (')  qui  créa 
le  mot  de  pneumothorax  et  rapporta  cinq  observations  d’épanchement  gazeux 
de  la  plèvre  avec  épanchement  purulent  et  phtisie  pulmonaire. 

Malgré  ce  travail,  les  médecins,  n’ayant  pour  diagnostiquer  cette  affection 
que  l’observation  des  signes  fonctionnels,  l’inspection  et  la  percussion  du 
thorax,  l’eussent  fréquemment  laissé  passer  inaperçue,  et  c’est  à Laënnec  qu’il 
faut  en  rapporter  la  connaissance  exacte.  Il  lui  reconnut  plusieurs  causes,  il 
en  étudia  l’anatomie  pathologique  et  les  symptômes,  découvrit  le  tintement 
métallique,  le  bourdonnement  ou  souffle  amphorique,  l’abolition  du  murmure 
vésiculaire,  et  on  peut  dire  la  fluctuation  thoracique. 

Après  Laënnec,  Louis  (^),  Graves,  Stokes,  Trousseau,  Béhier("’)  complétèrent 
l’histoire  clinique  et  anatomique  du  pneumothorax  : mais  il  régnait  encore  une 
certaine  confusion  dans  son  étiologie,  confusion  que  firent  disparaître  les 
travaux  de  Béhicr,  de  M.  Proust('^),  de  M.  Jaccoud  (“). 

En  même  temps  commençait  une  nouvelle  phase,  la  phase  expérimentale. 
Demarquay  et  Leconte,  Ewald  étudient  la  composition  du  gaz  intrapleural, 
Weil  sa  tension,  en  môme  temps  que  son  iniluence  sur  la  respiration.  Puis 
MM.  Gilbert  et  Roger,  Rodet  et  Pourrat  examinent  les  troubles  de  la  respira- 
tion et  de  la  circulation  aux  diverses  périodes  et  dans  les  diverses  formes. 

Plus  récemment  enfin  nous  avons  fait  une  étude  bactériologique  systéma- 
tique d’un  certain  nombre  d’hydro  et  de  pyopneumothorax  tuberculeux,  et 
cherché  à en  tirer  des  indications  utiles  pour  le  traitement. 

Divisions.  — Pour  Itard  le  pneumothorax  était  dû  « à la  fonte  colliquative 
du  poumon  par  suite  d’une  suppuration  sourde,  le  séjour  prolongé  du  pus  dans 
une  cavité  sans  ouverture  d’où  suit  l’absorption  de  ee  liquide  stagnant  et  sa 
décomposition  en  un  fluide  aériforme  ». 

Laënnec  montra  que  dans  ces  cas  le  poumon  était  simplement  refoulé  et  non 
détruit,  mais  il  admit  que  le  développement  du  gaz  était  dû  à la  décomposition 
de  l’épanchement  purulent.  Cette  décomposition  pouvait  s’observer  dans  les 
épanchements  purulents  qui  accompagnent  la  phtisie  pulmonaire,  dans  ceux 
(pii  résultent  d’une  gangrène  du  poumon  ou  d’une  gangrène  de  la  plèvre. 

(')  Itard,  Dissciiaüoii  sur  le  pncuriKJtliorax.  Thèse  de  Paris,  ISO'. 

(-)  Louis,  Recherches  sur  la  plilisic. 

P)  Clinique  médicale,  1804. 

('*)  Proust,  Du  pneumoUiorax  essenüel  ou  pneuinoLhorax  sons  perl'oraUon.  Thèse  Paris, 
180‘2. 

Gaz.  hebdom.,  1864. 
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L’épanchement  gazeux  pourrait  être,  d’autre  part,  le  fait  d’une  exhalation 
gazeuse  de  la  plèvre  qui  se  feraitsoit  isolément,  soit  en  même  temps  qu’un  épan- 
. chement  séreux.  « Un  fluide  aéril'orme  peut  être  exhalé  dans  la  cavité  de  la 
plèvre  et  sans  qu’il  y ait  ni  solution  de  continuité  ni  altération  visible  de  celte 
membrane,  ni  autre  épanchement  quelconque  ». 

Le  plus  souvent  cependant,  selon  Laënnec,  le  pneumothorax  résulte  de  la 
fonte  d’un  tubercule  qui  s’ouvrc  dans  la  plèvre,  établit  une  communication 
entre  cette  cavité  et  une  bronche  et  permet  à l’air  atmosphérique  de  s’intro- 
duire dans  la  plèvre.  Cette  introduction  de  l’air  atmosphérique  dans  la  cavité 
pleurale  peut  d’ailleurs  résulter  encore  de  la  rupture  de  quelques  cellules 
pulmonaires  et  de  la  plèvre  dans  l’empliysème  ou  par  suite  d’un  coup  violent 
appliqué  sur  le  thorax. 

Graves,  Stokes,  Durrant  publièrent  ensuite  des  oltservations  dans  lesquelles 
ils  avaient  diagnostiqué  un  pneumothorax  survenu  au  cours  d’une  pneumonie. 

On  connaissait  d’autre  part  toutes  les  causes  de  pneumothorax  par  perfora- 
tion que  nous  aurons  à étudier,  si  bien  qu’en  d860  on  admettait  l’existence  de 
deux  formes  de  pneumothorax  : le  pneumothorax  essentiel,  et  le  pneumothorax 
par  perforation. 

Béhier,  Î\L  Proust,  M.  Jaccoud,  se  livrèrent  alors  à une  critique  sérieuse  des 
observations  de  pneumothorax  essentiel  parues  jusqu’alors  et  arrivèrent  à les 
rejeter  toutes  ou  à peu  près. 

On  pourrait  diviser  le  pneumothorax  essentiel  ou  sans  perforation  en  trois 
variétés  : 1“  une  forme  vraiment  essentielle,  primitive,  cjui  était  le  pneumo- 
thorax par  exhalation  gazeuse  de  Laënnec  ; — 2“  le  pneumothorax  consécutif  à 
la  pneumonie  (pneumothorax  pneumonique);  — 5“  le  pneumothorax  consécutif 
à la  pleurésie  (pneumothorax  pleurétique)  ijaccoud]. 

Le  pneumothorax  essentiel  primitif  avait  été  cru  tel  à cause  de  son  apparition 
brusque  au  milieu  d’une  bonne  santé,  à cause  de  sa  curabilité,  à cause 
enfin  de  l’absence  d’épanchement  liquide.  Mais  les  observations  qui  en  ont  été 
publiées  doivent  être  rapportées  à la  rupture  d’une  vésicule  emphyséma- 
teuse (cas  de  Banking,  de  Thornburn,  de  Walshe,  de  Gairdner),  à des  hyda- 
tides  du  poumon  (cas  de  Williams),  et  souvent  à une  tuberculose  pulmonaire 
méconnue  d’abord  et  qui  a évolué  plus  tard  après  la  guérison  du  pneumothorax 
(cas  de  Legendre,  de  Biermer)  ; la  curabilité  du  pneumothorax  tuberculeux 
a en  effet  été  parfaitement  démontrée  par  Woillez,  Biermer,  Gairdner,  etc.... 

Le  pneumothorax  essentiel  primitif  n’existe  donc  pas,  d’ailleurs  « les  condi- 
tions physiologiques  qui  régissent  les  cavités  pleurales  ne  permettent  pas  d’en 
concevoir  la  possibilité.  » 

L’existence  du  pneumothorax  pneumonique  reposait  sur  la  constatation  d’un 
son  tympanique  à la  partie  supérieure  de  la  poitrine  au-dessus  de  la  matité 
pneumonique.  Mais  les  malades  de  Graves,  Stokes,  Durrant  ont  guéri,  il 
manque  donc  le  contrôle  anatomique;  de  plus  dans,  quatre  cas  où  Hudson 
avait  trouvé  les  mêmes  signes,  il  put  voir  à l’autopsie  qu’il  n’y  avait  pas  d’épan- 
chement gazeux;  mais  seulement  une  pneumonie.  On  sait  d’ailleurs  parfaite- 
ment, depuis  Skoda,  que  le  tympanisme  sous-claviculaire  n’est  pas  obligatoire- 
ment l’indice  d’un  épanchement  gazeux  de  la  partie  supérieure  de  la  plèvre  et 
qu’il  coexiste  avec  d'autres  lésions  pulmonaires  et  pleurales. 
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Quant  aux  observations  de  pneumothorax  pleurétique  elles  doivent  être 
rapportées  ou  au  pneumothorax  tuberculeux,  ou  à la  pleurésie  simple  s’accom- 
pagnant de  tympanisme  sous-claviculaire  et  de  souffle  amphorique,  signes 
connus  de  tous  aujourd’hui.  Les  observations  de  Wunderlicb,  de  Bennett, 
de  Rosenthal,  de  Biermer,  de  Swayne  Little  parurent  plus  discutables  : le 
pneumothorax,  apparu  au  cours  d’une  pleurésie  ancienne  dans  les  cas  de  Wun- 
derlich,  Rosenthal,  Biermer,  fut  constaté  à l’autopsie  ; le  gaz  avait  l’odeur 
d’hydrogène  sulfuré,  le  liquide  était  purulent,  pendant  la  vie  les  malades 
avaient  eu  l’haleine  ou  l’expectoration  fétide,  signe  qui  semble  bien  indi(iuer 
qu’il  y a eu,  à un  certain  moment,  un  orifice  pleuropulmonaire;  le  malade 
de  Bennett  guérit;  quant  à celui  de  Swayne  Little  il  mourut  cinq  jours  après 
le  début  de  sa  maladie;  son  haleine  avait  eu  une  odeur  nauséeuse,  mais  à 
l’autopsie  on  trouva  dans  la  plèvre  un  liquide  séreux  et  du  gaz  inodore, 
le  poumon  était  sain;  y avait-il  une  perforation  qui  a échappé  à l’auteur,  ou  la 
perforation  était-elle  cicatrisée  après  cinq  jours  comme  il  arrive  dans  les  plaies 
du  poumon  ou  les  ruptures  de  cellules  emphysémateuses?  Il  est  difficile  de  le 
dire  : toujours  est-il  que  ce  fut  la  dernière  observation  de  ce  genre  qui  parut. 

Ou  peut  donc  admettre  qu’il  n’existe  pas  de  pneumothorax  essentiel  pneu- 
monique ou  pleurétique,  mais  seulement  des  pneumothorax  par  perforation, 
par  effraction,  suivant  l’expression  de  M.  Jaccoud. 

Le  pneumothorax  reconnaît  des  causes  fort  nombreuses  et  fort  diverses  : 
mais  la  tuberculose  étant  incomparablement  plus  fréquente  que  toutes  les 
autres,  et  imprimant  à l’affection  des  caractères  spéciaux,  une  évolution  parti- 
culière, il  nous  paraît  utile  de  scinder  l’étude  du  pneumothorax  et  de  décrire 
successivement  le  pneumothorax  tuberculeux,  puis  les  pneumothorax  non 
tuberculeux. 

1 

PNEUMOTHORAX  TUBERCULEUX 

Étiologie.  • — Le  pneumothorax  cVorujine  tuberculeuse  est  à lui  seul  beau- 
coup plus  fréquent  que  toutes  les  autres  l'ariétés  de  pneumothorax.  Ainsi,  sur 
109  cas  de  pneumothorax  relevés  par  Saussier,  81  fois  la  tubercvdose  était  en 
cause;  Béhier  l’a  trouvée  50  fois  sur  58,  et  pense  que  la  proportion  donnée  par 
Saussier  est  trop  fail)le,ce  qui  tient  sans  doute  au  manque  de  précision  de  cer- 
taines observations.  En  réunissant  les  observations  de  trois  hôpitaux  de  Vienne, 
Biach  arrive  au  chiffre  de  715  pneumothorax  tuberculeux  sur  918,  soit  77,8 
pour  100,  proportion  qui  se  rapproche  beaucoup  de  celle  de  Béhier. 

On  a cherché  de  même  dans  quelle  proportion  le  pneumothorax  venu it  com- 
pliquer dévolution  de  la  tuberculose  : ici  les  chiffres  varient  de  1 à K)  pour  100  ; 
quoi  qu’il  en  soit,  le  pneumothorax  est  une  affection  que  l’on  a assez  fréquem- 
ment l’occasion  d’observer,  et,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  il  est  d’origine 
tuberculeuse. 

On  a cru  pendant  longtemps  (pie  le  plus  souvent  il  constituait  une  compli- 
cation tardive,  sinon  terminale  de  la  tuberculose.  Louis  rapporte  bien  une 
observation  de  pneumothorax  siu'venu  quinze  jours  après  le  début  de  la  tuber- 
culose pulmonaire , mais  ce  fait  était  considéré  comme  relativement  rare. 

TRAITli  DE  MÉDECINE.  — I \ô  08 
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Weil,  puis  MM.  Germain  Sée  et  Mathieu  montrèrent  que  le  pneumothorax  était 
surtout  fréquent  clans  Icc  première  année  et  même  les  trois  ou  quatre  premiers 
mois;  ils  insistent  sur  ce  fait,  que  la  phtisie  aiguë  en  est  la  cause  ordinaire,  et 
que,  s'il  survient  à une  période  avancée  de  la  phtisie  chronique,  c’est  le  plus 
souvent  grâce  à une  poussée  aiguë  de  tubercules. 

La  cause  la  plus  fréquente  du  pneumothorax  tuberculeux  nest  donc  pas  la 
rupture  d'une  caverne  tuberculeuse,  mais  l’ulcération  d’un  tubercule  récent 
situé  très  près  de  la  surface  du  poumon;  l’évolution  rapide  de  ce  tubercule  l’a 
empêché  de  créer  des  adhérences  entre  les  deux  feuillets  de  la  plèvre,  adhé- 
rences qui  existent  presque  toujours  au  niveau  des  cavernes  tuberculeuses 
dont  l’évolution  a été  plus  lente  ; et  lorsque  ce  tubercule  s’ulcère  à la  surface 
du  poumon,  il  s’ouvre  dans  la  cavité  pleurale,  et  permet  ainsi  à l'air  d’y 
pénétrer. 

Dans  ces  cas  la  perforation  de  la  plèvre  se  fait  de  dehors  en  dedans;  si  le 
tubercule  siégeait  au  contraii-e  dans  la  plèvre  viscérale,  il  a pu  enflammer  la 
surface  du  poumon , lui  adhérer,  et,  lorsqu’il  s’est  ulcéré,  s’ouvrir  d’une  part 
dans  la  cavité  pleurale,  d’autre  part  dans  une  bronche  de  petit  volume;  la  per- 
foration se  fait  de  dedans  en  dehors. 

Il  est  dilficile  de  dire  quelle  est  la  fréquence  relative  de  ces  deux  processus 
différents  et  aboutissant  au  même  résultat;  dans  les  processus  aigus  de  tuber- 
culose, cause  ordinaire  du  pneumothorax,  les  lésions  tuberculeuses  se  rencon- 
trent aussi  bien  dans  la  plèvre  que  dans  le  poumon.  Il  suffit  de  retenir  que  le 
plus  souvent  le  pneumothorax  tuberculeux  est  produit  par  l’ulcération  d’un 
petit  tubercule  situé  près  de  la  surface  pulmonaire,  et  à son  ouverture  simul- 
tanée dans  la  cavité  pleurale  et  dans  une  bronche  de  petit  volume. 

La  fréquence  plus  grande  de  la  tuberculose  pulmonaire  à gauche  permet- 
tait de  supposer  que  le  pneumothorax  serait  plus  fréquent  de  ce  côté;  c’est  en 
elfet  ce  que  nous  apprennent  les  statistiques.  Reynaud,  sur  70  cas,  dans 
lesquels  le  coté  malade  était  indiqué,  a noté  que  le  pneumothorax  siégeait 
41  fois  à gauche,  27  fois  à droite,  et  deux  fois  des  deux  côtés.  Les  auteurs  du 
Compendium,  sur  75  cas,  trouvent  le  pneumothorax  50  fois  à gauche  et  25  fois 
à droite.  Béhier  qui  donne  ces  chiffres  a relevé  pour  son  compte,  sur  45  cas, 
26  fois  le  pneumothorax  à gauche  et  17  fois  à droite.  Donc,  dans  les  trois 
quarts  des  cas  en  moyenne,  le  pneumothorax  siège  du  côté  gauche  ; quant 
au  pneumothorax  double  c’est  une  véritable  exception. 

L’étiologie  du  pneumothorax  est  sous  la  dépendance  de  celle  de  la  tubercu- 
lose avec  cette  circonstance  qu’il  est  plus  fréquent  dans  les  tuberculoses  à 
évolution  rapide. 

C’est  donc  entre  vingt  et  quarante  ans  qu’on  le  rencontre  le  plus  souvent;  il 
peut  s’observer  plus  tard,  il  s’observe  assez  fréquemment  plus  tôt  : Rilliet  et 
Barthez  disent  que  les  tubercules  amènent  la  perforation  à tout  âge  depuis 
deux  ans  jusqu’à  quatorze  ans. 

Le  sexe  ne  paraît  pas  avoir  une  grande  influence,  et  en  lisant  les  observa- 
tions on  voit  que  cette  affection  survient  avec  une  fréquence  à peu  près 
égale  chez  l’homme  et  chez  la  femme. 

Les  causes  occasionnelles  sont  celles  qui  augmentent  subitement  la  tension 
de  l’air  contenu  dans  le  poumon,  et  amènent  ainsi  la  rupture  du  tubercule 
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ramolli  qui  communiquait  avec  une  branche.  Presque  toujours  c’est  un  accès 
de  toux  violent  ou  prolongé  qui  a causé  la  perforation  ; d’autres  fois  c’est  un 
effort;  dans  certains  cas  cependant  le  pneumothorax  éclate  pendant  que  le 
malade  parle  tout  naturellement  ou  même  au  milieu  de  la  nuit  pendant  le 
sommeil. 

Anatomie  pathologique.  — Le  thorax  est  dilaté  du  côté  malade,  les 
espaces  intercostaux,  au  lieu  d’être  déprimés  comme  ceux  du  côté  sain,  sont 
sur  le  même  plan  que  les  côtes,  ou  font  même  une  légère  saillie. 

Si  après  avoir  décollé  la  peau  et  les  pectoraux,  on  fait  dans  un  de  ces  espaces 
une  ponction  avec  un  bistouri,  le  gaz  s’échappe  en  produisant  un  léger  siflle- 
ment,  avec  une  force  suffisante  parfois  pour  éteindre  une  bougie  placée  près 
de  l’ouverture;  le  côté  d’abord  dilaté  s’affaisse,  et  ne  se  distingue  plus  en  rien 
du  côté  sain. 

Quand  on  a enlevé  le  plastron  sternal  on  découvre  le  poumon  rétracté, 
ayant  laissé  sa  place  à l’épanchement  gazeux  et  à l’épanchement  liquide  con- 
tenus dans  une  plèvre  tapissée  de  fausses  membranes. 

Les  fausses  membranes  sont  d’un  blanc  jaunâtre,  quelquefois  grisâtres  à 
aspect  gangréneux,  d’une  épaisseur  variable  entre  quelques  millimètres  et  un 
centimètre  ou  plus  encore.  Tantôt  elles  tapissent  toute  la  surface  pleurale  y 
compris  le  poumon,  tantôt  elles  sont  limitées  aux  bases,  au  sommet,  ou  autour 
de  la  perforation  ; dans  ces  derniers  cas  elles  ont  ordinairement  précédé  la  pro- 
duction du  pneumothorax;  leur  présence  doit  d’ailleurs  souvent  empêcher  la 
perforation  de  se  faire,  et  c’est  ainsi  sans  doute  qu’il  faut  expliquer  la  rareté 
de  la  perforation  du  sommet  du  poumon  qui  est  généralement  enveloppé  de 
fausses  membranes  et  fixé  à la  paroi  par  des  adhérences  solides. 

S’il  n’existait  d’adhérences  sur  aucun  point,  l’épanchement  gazeux  a pu 
envahir  toute  la  cavité  pleurale  et  constituer  un  pneumothorax  total  ; mais 
assez  souvent  des  néomembranes,  anciennes  et  résistantes,  attachaient  un  point 
de  la  surface  pulmonaire,  sommet,  partie  moyenne,  ou  base,  à la  partie  corres- 
pondante de  la  plèvre  pariétale,  le  gaz  n’a  pu  s’épancher  que  dans  la  partie 
restée  libre  de  la  cavité  pleurale;  il  y a eu  pneumothoy'ax  partiel . 

Les  néomembranes  enfin  peuvent  constituer  de  simples  brides  rattachant  le 
poumon  à la  paroi  thoracique,  mais  en  permettant  l’écartement;  elles  peuvent 
être  longues,  minces,  étroites,  et  ne  pas  modifier  dans  son  ensemble  l’aspect  du 
pneumothorax  général,  ou  au  coniraire  être  courtes,  larges,  épaisses,  diviser  la 
grande  cavité  pleurale  en  plusieurs  cavités  secondaires  communiquant  entre 
elles,  et  former  ainsi  un  pneumothorax  cloisonné. 

La  perforation  pulmonaire  n’est  pas  toujours  facile  à découvrir  : on  y arri- 
vera si  elle  n’est  pas  cicatrisée,  en  insufflant  doucement  par  la  grosse  bronche 
le  poumon  complètement  immergé  dans  l’eau.  Des  bulles  d’air  se  forment  au 
niveau  de  la  perforation  et  viennent  crever  à la  surface  du  liquide. 

Sur  oO  cas  où  le  siège  de  la  perforation  a été  indiqué  Béhier  l’a  trouvé  15  fois 
sur  le  lobe  supérieur,  7 fois  sur  le  lobe  moyen,  7 fois  dans  le  lobe  inférieur, 
1 fois  il  en  existait  une  au  lobe  supérieur  et  une  au  lobe  inférieur.  La  fré- 
quence incomparablement  plus  grande  de  la  tuberculose  au  lobe  supérieur  per- 
met de  comprendre  qu’il  soit  plus  souvent  que  les  autres  le  siège  de  la  perfora- 
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tion,  il  le  serait  plus  souvent  encore  s’il  n’était  ordinairement  préservé  par  les 
adhérences  qu’il  contracte  avec  la  plèvre  pariétale  : c’est  en  effet  non  à son 
sommet,  mais  près  son  bord  inférieur  que  se  trouve  ordinairement  la  perforation, 
au  niveau  de  la  troisième  ou  de  la  quatrième  côte  (Béhier),  entre  le  bord  anté- 
rieur et  la  ligne  axillaire  (G.  Sée). 

Le  plus  souvent  elle  est  unique,  il  peut  toutefois  en  exister  plusieurs  : Louis 
dans  un  cas  en  a compté  jusqu’à  15. 

Elle  est  située  tantôt  au  fond  d’une  dépression  du  tissu  pulmonaire, 
tantôt  au  sommet  d’une  saillie  molle  jaunâtre  formé  par  des  fausses  mem- 
branes. 

Ses  dimensions  sont  variables  : ici  elle  aura  le  volume  d’une  tête  d’épingle, 
là  elle  aura  plus  d’un  centimètre  d’étendue  et  constituera  une  véritable  déchi- 
rure ; circulaire  dans  le  premier  cas,  elle  est  simplement  linéaire  et  irrégulière 
dans  le  second  : ces  différences  tiennent  souvent  au  volume  de  l’ulcération 
tuberculeuse  qui  leur  a donné  naissance  et  qui  varie  de  la  grosseur  d’un  grain 
de  millet  à celle  d’un  œuf  de  pigeon. 

Le  trajet  fistulaire,  de  la  surface  pulmonaire  au  tubercule  ramolli  et  à la 
bronche,  est  quelquefois  sinueux  et  long  d’un  centimètre  à un  centimètre  et 
demi;  mais  le  plus  souvent  il  est  court,  le  tubercule  étant  situé  presque  immé- 
diatement sous  la  plèvre  viscérale,  ou  s’étant  développé  primitivement  à ses 
dépens. 

Si  le  trajet  est  long,  ou  si  les  lèvres  de  la  perforation  au  lieu  de  rester  béantes 
s’appliquent  exactement  l’une  contre  l’autre,  si  enfin  une  fausse  membrane 
placée  à son  niveau  peut  l’obturer  comme  le  ferait  un  clapet,  l’air  situé  dans  les 
bronches  peut  encore  pénétrer  dans  la  plèvre,  mais  le  gaz  contenu  dans  la  plèvre 
ne  peut  plus  sortir  et  s’échapper  dans  les  bronches  à cause  de  l’occlusion  de 
l’orifice  par  la  coaptation  des  lèvres  de  la  plaie,  ou  par  le  repli  valvulaire  de  la 
fausse  membrane  : le  pneumothorax  est  dit  à à soupape. 

Quand,  au  contraire,  l’air  circule  librement  des  bronches  à la  plèvre  et  de  la' 
plèvre  aux  bronches  par  l’orifice  béant,  on  dit  que  le  pneumothorax  est  o^œer^. 

Quand  enfin  par  un  des  processus  que  nous  étudiei’ons  plus  loin  l'orifice  s’est 
cicatrisé,  le  pneumothorax  est /ermé  : l’occlusion  est  d’ailleurs  permanente  ou 
passagère  suivant  que  le  tissu  de  cicatrice  résiste  ou  se  rompt  de  nouveau  sous 
une  influence  quelconque,  suivant  même  que  la  cavité  tuberculeuse  s’ouvre  de 
nouveau  sur  un  autre  point  : c’est  ainsi  qu’un  pneumothorax  fermé  peut  subi- 
tement être  transformé  en  pneumothorax  ouvert  ou  même  en  pneumothorax  à 
soupape. 

La  quantité  de  gaz  contenu  dans  la  plèvre  varie  avec  l’étendue  du  pneumo- 
thorax, avec  l’état  du  poumon  qui  permet  une  rétraction  plus  ou  moins  com- 
plète, avec  la  quantité  plus  ou  moins  grande  de  l’épanchement  liquide,  avec  la 
tension  gazeuse  enfin  : elle  peut,  dans  certains  cas,  dépasser  2 litres. 

La  composition  de  ce  gaz,  d’après  J.  Davy  ('),  varie  avec  certaines  circon- 
stances qu’il  n’a  pu  exactement  déterminer  : on  y trouve  80  à 92  parties 
d’oxygène,  0 à 16  d’acide  carbonique,  2,5  environ  d’oxygène.  C’était  pour  Davy 
de  l’air  atmosphérique  modifié  par  les  exhalations  de  la  plèvre.  Dans  les  cas  de 


(')  Davy.  Philosophical  Transactions,  1824. 
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pleurésie  putride  on  peut  y rencontrer  encore  de  l’hydrogène  sulfuré  ou  du 
sull'hydrate  d’ammoniaque  auxquels  l’épanchement  doit  son  odeur  fétide. 

Martin-Solon  (i)  et  Wintrich  (^)  trouvèrent  cette  même  augmentation  de  l’acide 
carbonique. 

Demarquay  et  Leconte  (•'’)  remarquèrent  d’autre  part  que  dans  les  pneumo- 
thorax communiquant  difficilement  avec  l’extérieur  la  composition  gazeuse  res- 
tait sensiblement  la  même;  il  y avait  moins  d’oxygène  que  dans  l’air  atmosphé- 
rique, mais  plus  d’azote  et  surtout  beaucoup  plus  d’acide  carbonique;  la 
composition  du  gaz  d’un  pneumothorax  ouvert  se  rapprochant  au  contraire 
beaucoup  de  celle  de  l’air  atmosphérique  et  d’autant  plus  que  l’on  faisait  plus 
de  ponctions  en  peu  de  temps. 

Ewald(^),  après  de  nombreux  examens,  pensa  pouvoir  utiliser  pour  le  diag’iiostic 
l’examen  du  gaz  intrapleural  retiré  parla  ponction  : selon  lui  si  le  gaz  contient 
5 pour  100  d’acide  carbonique  il  s’agit  d’un  pneumothorax  ouvert;  si  la  quan- 
tité d’acide  carbonique  est  de  5 à 10  pour  100  l’orifice  est  incomplètement 
fermé;  s’il  y a plus  de  10  pour  100  d’acide  carbonique  le  pneumothorax  est 
fermé. 

Rodet  et  Fourrât  (''),  en  injectant  de  l’air  stérilisé  dans  une  plèvre  saine,  ont 
trouvé  que  la  composition  de  l'air  injecté  changeait  rapidement  : l’oxygène  dimi- 
nuait, l’acide  carbonique  augmentait. 

Il  semble  donc  qu’il  y ait  absorption  d’oxygène,  exhalation  d’acide  carbo- 
nique ; c’est  ce  qui  explique  les  différences  entre  les  pneumothorax  ouverts  et 
les  pneumothorax  fermés,  l’oxygène  absorbé  ne  pouvant  être  remplacé  dans  ce 
dernier  cas. 

La  tension  de  l'épanchement  gazeux  est  variable,  d’après  les  expériences  de 
Weilsur  des  lapins  (®),  suivant  qu’il  s'agit  d’un  pneumothorax  ouvert,  fermé  ou  à 
soupape.  Dans  le  pneumothorax  ouvert  la  pression  moyenne  est  sensiblement 
égale  à la  pression  atmosphérique  ; dans  le  pneumothorax  fermé  la  pression  est 
négative  ; elle  varie  de  — 7 dans  l'inspiration  à -I-  a dans  l’expiration  ; dans  le 
pneumothorax  à soupape  la  pression  moyenne  est  positive,  elle  varie  de  — 1,1 
pendant  l’inspiralion  à -f-  5 pendant  l’expiration. 

Pour  que  cette  augmentation  de  pression  soit  possible  il  faut  que  l’air  con- 
tenu dans  les  bronches  puisse  encore  pénétrer  dans  la  plèvre,  c’est-à-dire  soule- 
ver le  clapet  pseudo-membraneux;  ou  écarter  les  lèvres  de  la  perforation  alors 
que  la  pression  intra-pleui'ale  estdéjà  égale  à la  pi’ession  atmosphérique.  Pour 
tous  les  auteurs  et  pour  Weil  aussi,  ce  fait  se  produirait  dans  les  grandes  inspi- 
rations; Béhier  avait  déjà  pensé  (pi'il  ne  pouvait  en  être  ainsi,  car  le  côté 
malade  étant  dilaté  par  l’épanchement  gazeux  reste  en  inspiration  permanente 
et  ne  peut  plus  recevoir  d’air  « dans  les  inspirations  ultérieures  puisqu’elles 
sont  impossibles  »,  et  il  en  concluait  (jue  l’augmentation  de  pression  ne  pouvait 
se  produire.  M.  Bouveret  (’')  admet  cette  augmentation  de  pression  et  la  con- 
(*)  Gnz.  rnéd.,  IXÔO. 

(‘^)  WiNTP.icH.  Kranklicilcn  der  Residralions  organe.  Ilandbiicli  der  s]jcciellen  Patliologie 
and  Thérapie,  VI,  I85t. 

('h  Gaz.  méd.,  18(ii. 

('*)  Ckarilé  Annalen,  1875. 

(®)  Société  de  biolor/ie,  1802. 
v'^)  Arcli.  f.  kUn.  rned.,  1881-80. 

(■)  Pneiiinotliorax  suriocard;  Lyon  médical,  1888. 
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sidère  comme  le  danger  du  pneumothorax  à soupape,  mais  selon  lui  ce  ne 
peut  être  à l’inspiration  que  se  fait  l’entrée  de  l’air  dans  la  plèvre  puisqu’à  ce 
moment  la  pression  bronchique  est  inférieure  à la  pression  atmosphérique,  c’est 
à l’expiration  et  surtout  pendant  la  toux,  alors  que  la  pression  bronchique  est 
bien  supérieure  à la  pression  atmosphérique. 

Il  est  très  rare  que  l’épanchement  reste  purement  gazeux;  il  se  produit  en  géné- 
ral,après  quelques  jours,îtnépanc/îemen<  de  quantité  etde  nature  variables. 

Tantôt  il  n’en  existe  que  quelques  grammes,  tantôt  l’épanchement  atteint 
800  à 900  grammes,  occupe  la  moitié  inférieure  ou  les  deux  tiers  de  la  cavité, 
dépasse  le  niveau  de  la  perforation  ou  enfin,  chassant  le  gaz,  finit  par  exister 
seul  dans  la  plèvre. 

Cet  épanchement  est  séreux  ou  séropurulent  [hydropneiimolhorax]  ou  puru- 
lent {pyopneumothorax).  Pendant  longtemps  on  crut  le  pyopneumothorax 
plus  fréquent  que  l’hydropneumothorax  ; Monneret,  Vieillie  (*),  et  Senator(^) 
s’étaient  déjà  élevés  contre  cette  opinion  ; Weil  (^)  sur  45  pneumothorax  tuber- 
culeux avec  épanchement  liquide,  en  a trouvé  26  séreux  ou  séropurulents  et  16 
purulents;  sur  les  6 observations  de  Louis 2 fois  seulement  l’épanchement  était 
purulent;  sur  16  observations  personnelles  de  pneumothorax  tuberculeux  : 
dans  15  cas  il  s’agissait  d’un  hydropneumothorax,  dans  5 cas  seulement  d’un 
pyopneumothorax.  Il  résulte  de  ces  statistiques  que  contrairement  à l'opinion 
accréditée.,  l' épanchement  liquide  du  pneumothorax  tubercideux  est  beaucoup 
plus  souvent  séreux  ou  louche  que  purulent  {^^). 

Il  existe  d'ailleurs  au  point  de  vue  bactériologique  une  grande  différence 
entre  ces  deux  sortes  d’épanchements.  Dans  l’hydropneumothorax  le  liquide  ne 
renferme  pas  les  organismes  habituels  de  la  suppuration;  par  contre,  il  con- 
tient toujours  le  bacille  de  Koch  dont  la  présence  peut  être  prouvée  dans  tous 
les  cas  par  l’inoculation  au  cobaye,  et  constatée  quelquefois  par  l’examen 
microscopique  du  sédiment  très  ténu,  qui  se  dépose  en  quelques  heures  sur  les 
parois  de  la  pipette  dans  laquelle  on  a recueilli  le  liquide. 

Dans  le  pyopneumothorax,  c’est-à-dire  dans  le  cas  où  l’épanchement  est 
franchement  purulent,  cet  épanchement  contient,  outre  le  bacille  de  Koch,  plus 
facile  à constater  que  dans  le  cas  précédent,  des  microbes  pyogènes  et  des 
microbes  saprogènes.  Sur  trois  faits  de  cette  catégorie,  nous  avons  trouvé  une 
fois  le  bacille  encapsulé  de  Friedlânder  avec  le  staphylococcus  pyogenes 
aureus  et  des  bâtonnets  saprogènes,  deux  fois  le  même  staphylocoque  uni 
aux  bâtonnets  saprogènes. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que  l’hydropneumothorax,  quelle  que  soit  la 
date  à laquelle  il  remonte  (de  trois  jours  à quatre  ans  dans  nos  observations  per- 
sonnelles), se  transforme  rarement  en  pyopneumothorax  : cette  transformation 
exige  d’ailleurs  l’intervention  d’autres  microorganismes  que  le  bacille  de  Koch. 

(‘)  ViEULLE,  Du  pneumolhorax  et  de  la  possibilité  du  pneumothorax  sans  suppuration  de 
la  plèvre;  Thèse  Paris,  1876. 

(^)  Senator,  Zur  Kenntniss  und  Behandlung  der  Pneumothorax;  Zeils.  f.  klin.  Med.,  1880. 

(®)  Lûc.  cil. 

d)  Netter,  Recherches  bactériologiques  sur  les  hydro])neumothorax  et  les  pyopneumo- 
thorax des  tuberculeux,  indications  qui  en  découlent  pour  le  traitement;  Société  médicale 
des  hôpitaux,  i décembre  1891. 
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Il  n’est  pas  nécessaire,  pour  expliquer  la  rareté  de  la  purulence  et  de  la  putri- 
dité, d’admettre  la  fermeture  rapide  de  la  perforation,  la  longueur  du  trajet 
listuleux  (Vieulle),  l’action  peu  irritante  de  l’azote  et  de  l’acide  carbonique,  ou 
l’action  antiseptique  de  ce  dernier  (Senator)  ; nous  savons  que  l’air  contenu 
dans  les  alvéoles  pulmonaires  ne  contient  pas  de  microbes,  un  des  offices 
des  bronches  « étant  d’arrêter  les  particules  de  poussière  inhalées  et  de  les 
empêcher  d’entrer  dans  les  vésicules  pulmonaires  » (Lister),  opinion  qui  a été 
démontrée  par  la  constatation  de  la  pureté  optique  (Tyndall)  (*),  et  bactériolo- 
gique (Straus  et  Dubreuil)  (^)  de  l’air  expiré.  Il  suffit  donc  pour  éviter  la  trans- 
formation purulente  du  pneumothorax,  qu’il  ne  communique  pas  directement 
avec  une  bronche  d’un  certain  volume,  que  l’extension  de  la  cavité  tubercu- 
leuse où  se  trouve  l’orifice,  n’amène  pas  secondairement  cette  communica- 
tion, et  qu’enfin  une  caverne  tuberculeuse  d’un  certain  volume  ne  se  rompe 
pas  ultérieurement  dans  la  plèvre.  Les  épanchements  primitivement  purulents 
sont  dus  à ce  que  la  caverne  tuberculeuse,  dont  la  rupture  a causé  le  pneumo- 
thorax, a versé  dès  le  premier  jour  dans  la  cavité  pleurale  le  bacille  de  Koch 
et  les  microorganismes  pyogènes  et  saprogènes. 

Le  poumon  est  généralement  refoulé,  rétracté  auprès  de  son  hile  dan.,  la 
gouttière  vertébrale,  à moins  que  les  adhérences  antérieures  n’aient  fixé  un 
point  de  sa  surface  à la  paroi;  il  est  couvert  de  fausses  membranes,  dense, 
complètement  atélectasié  et  d’autant  plus  petit,  plus  revenu  sur  lui-même,  qu'il 
présentait  des  lésions  tuberculeuses  moins  nombreuses  et  moins  prononcées; 
ouh’e  le  tubercule  ramolli  ou  la  cavernule,  siège  de  la  rupture,  on  trouve  sou- 
vent au  sommet  des  lésions  de  même  âge,  et  disséminées  dans  tout  le  reste  du 
poumon  des  lésions  plus  récentes,  des  tubercules  crus,  des  granulations  grises, 
il  est  rare  qu’on  y observe  des  cavernes  de  grandes  dimensions  : le  pneu- 
mothorax est  une  complication  de  la  première  ou  de  la  seconde  période  de  la 
phtisie  plutôt  que  de  la  troisième. 

Dans  l’autre  poumon,  on  trouve  des  lésions  tuberculeuses  souvent  plus  avan- 
cées parce  qu’elles  ont  continué  leur  évolution  alors  que  celles  du  poumon 
comprimé  se  sont  arrêtées  dans  la  leur.  Mais  ce  fait  n’est  pas  constant;  sur 

cas  où  l’état  de  l’autre  ])Oumon  était  noté,  Bébier  signale  15  cas  seulement 
où  il  existait  des  lésions  tuberculeuses. 

Ce  poumon  est  quelquefois  refoulé  ainsi  que  le  cœur  et  tout  le  médiastin  })ai 
l’abondance  de  l’épanchement  gazeux;  il  peut  en  être  de  même  du  diaphragme 
et  par  son  intermédiaire  du  foie,  de  l’estomac,  de  la  rate.  C’est,  on  le  conçoit, 
surtout  dans  les  pneumothorax  à soupape  (jue  l’on  observe  ces  déplacements. 

Le  jyneumothorax  tiibercule'ux^  même  sans  traitemenl,  est  susceptible  de 
finérison. 

Ordinairement  la  guérison  est  due  à une  pleurésie  adbésive  : la  tuberculose 
fdeurale,  qui  résulte  de  la  formation  du  pneumothorax  quand  elle  n’en  a pas 
été  la  cause,  produit  des  néomembranes,  des  adhérences  pleuro-pariétales  qui, 
partant  de  la  péiaphcrie,  rétrécissent  de  plus  en  plus  et  enfin  suppriment  la 

(')  Les  Microhes,  1882. 

(-)  Académie  des  sciences,  1887. 
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cavité  pleurale  : le  pneumolhorax  est  remplacé  par  une  symphyse  comme  dans 
les  cas  de  thoracotomie. 

D'autres  fois  la  guérison  se  fait  par  résorption  de  l’épanchement  gazeux  après 
oblitération  de  la  tistule  pleuropulmonaire. 

Cette  oblitération  de  l’orifice  résulte,  dans  certains  cas,  de  l’abondance  de 
l’épanchement  liquide,  qui,  après  avoir  chassé  tout  le  gaz  et  permis  l’occlusion 
et  la  cicatrisation  de  la  perforation,  se  résorbe  à son  tour,  laissant  le  poumon 
reprendre  sa  place  (*). 

Ailleurs  l'oblitération  est  due  à une  fausse  membrane  épaisse,  produite  par 
rinllammation  pleurale,  par  conséquent  contemporaine  de  l’épanchement 
liquide,  et  qui  affronte  les  deux  bords  de  la  plaie  et  les  maintient  en  contact. 
Lorsqu’il  s’agit  d'un  épanchement  gazeux  pur,  si  les  lésions  tuberculeuses 
sont  peu  avancées,  l’ouverture  pleuro-pulmonaire,  qui  s’est  faite  quelquefois 
au  niveau  d’une  vésicule  emphysémateuse,  peut  se  cicatriser  rapidemen 
comme  une  plaie  du  poumon. 

Symptômes.  — Début.  Le  début  du  pneumothorax  tuberculeux  est 
brusque  ou  insidieux. 

Dans  ce  dernier  cas  le  malade,  tuberculeux  souvent  à une  période  avancée, 
voit  sa  dyspnée  habituelle  augmenter  légèrement,  s’accompagner  d’une  dou- 
leur insolite,  mais  peu  vive  et  de  courte  durée,  dans  un  des  côtés  de  la  poi- 
trine : aucun  symptôme  en  somme  n’attire  spécialement  l’attention,  et  c’est  la 
constatation  seule  des  signes  physiques  qui  dénote  l’existence  de  la  maladie. 
Ce  mode  du  début  du  pneumothorax  tuberculeux  est  rare  ; il  s’observe  seule- 
ment chez  les  tuberculeux  arrivés  à la  période  terminale,  ou  dans  les  cas  de 
pneumothorax  enkysté. 

Presque  toujours  le  début  est  brusque,  et  Louis  insistait  tout  particulière- 
ment sur  ce  fait,  comparant  au  point  de  vue  des  phénomènes  réactionnels 
intenses  qu  elles  déterminent  les  perforations  pulmonaires  et  les  perforations 
intestinales.  Au  milieu  d’une  quinte  de  toux,  d’un  effort,  ou  simplement  d’une 
conversation,  quelquefois  pendant  le  repos  de  la  nuit,  le  malade  est  pris  subi- 
tement d'une  douleur  interne,  d’une  dyspnée  extrême  avec  pâleur  ou  cyanose 
de  la  face,  sueurs  visqueuses,  extinction  de  la  voix,  accélération  et  petitesse 
du  pouls. 

Signes  fonctionnels. — ha  douleur,  extrêmement  vive,  donne  quelquefois  aux 
malades  la  sensation  d’une  déchirure  interne;  elle  siège,  tantôt  à l’épine  de 
l’omoplate  du  côté  malade  (Béhier),  tantôt  à l’angle  de  l’omoplate  ou  sous  le 
mamelon  (Louis),  irradiant  quelquefois  vers  le  rachis  ou  l’abdomen;  elle  ne 
conserve  pas  longtemps  ce  degré  d’intensité,  mais  diminue  rapidement  pour 
disparaître  presque  complètement  après  quelques  jours.  On  l’attribue  à la 
déchirure  d’adhérences,  de  brides  anciennes,  ou  à la  distension  brusque  de  la 
plèvre  par  le  gaz  qui  s’échappe  du  poumon. 

La  dyspnée  débute  en  même  temps  que  la  douleur;  elle  est  très  violente, 
angoissante  et  va  souvent  jusqu’à  l’orthopnée;  la  respiration,  haute  et  fré- 
quente , atteint  généralement  le  chiffre  de  40,  50  et  plus  par  minute  ; due  à 
la  suppression  brusque  des  fonctions  d’un  poumon  entier , la  dyspnée  ne 
cesse  pas  aussi  rapidement  que  la  douleur,  elle  dure  souvent  plusieurs  jours 

(')  Rouanet,  Th.  Paris,  1884. 
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avec  la  meme  iiilensité,  puis  perdant  son  caractère  de  grande  acuité,  elle  ne  se 
manifeste  plus  guère  que  par  la  fréquence  et  l’amplitude  des  respirations  : le 
malade  n’est  plus  obligé  de  se  tenir  assis  sur  son  lit,  il  peut  se  coucher  indiffé- 
remment sur  un  côté  ou  l’autre,  mais  de  préférence  sur  le  côté  malade,  afin 
de  laisser  au  poumon  sain  une  expansion  plus  complète  et  plus  facile  : la  res- 
piration continue  à être  fréquente,  le  pouls  à battre  1 10,  120  à la  minute  ; il  est 
petit,  filiforme  au  début,  puis  plein  et  fort  si  la  dyspnée  diminue. 

La  voix  et  la  toux  sont  parfois  presque  éteintes,  l’expectoration  tarie. 

Le  regard  est  inquiet,  la  face  tantôt  cyanosée,  tantôt  pâle  et  couverte  de 
sueurs  visqueuses,  les  extrémités  froides  et  violacées  avec , quelquefois,  un 
certain  degré  d’œdème  sous-cutané. 

La  température  est  rarement  noi'male  ; elle  atteint  souvent  .30°  et  40“,  au  début 
du  moins,  pour  prendre  plus  tard  un  type  variable  avec  la  marche  de  la 
maladie. 

Signes  physiques.  — Inspection  et  palpitation.  — Le  thorax  paraît  dilaté  du 
côté  malade  ; il  est  plus  volumineux  et  les  espaces  intercostaux  ne  font  pas 
une  dépression  comme  ceux  du  côté  sain.  On  a discuté  pour  savoir  si  cette 
dilatation  thoracique  était  réelle  ou  seulement  apparente  ; contrairement  à 
l’opinion  accréditée,  de  Castelnau  (*)  et  Béhier  (-)  soutinrent  qu'il  s’agissait  là 
non  d’une  tension  des  parois  thoraciques,  mais  d’une  absence  de  retrait  pen- 
dant l’expiration.  Ils  expliquent  ainsi  la  diminution  de  différence  entre  le 
côté  sain  et  le  côté  malade,  lorsqu’on  examine  le  thoi’ax  dans  l’inspiration,  et 
l’augmentation  de  cette  différence  après  la  mort  alors  que  l’expiration  ultime, 
la  rétraction  des  parois  et  la  pression  atmosphérique  ont  affaissé  le  côté 
sain. 

Cette  explication  est  applicable  au  pueumothorax  ouvert,  dans  lequel  la 
tension  intrapleurale  est  égale  à la  pression  atmosphérique,  mais  n’est  plus 
valable  pour  les  pneumothorax  à soupape  : ici,  en  elfet,  la  pression  intrapleu- 
rale est  supérieure  à la  pression  atmosphérique,  ce  que  n’admettaient  pas  de 
Castelnau  et  Béhier  ; aussi  la  distension  thoracique  est-elle  non  seulement  ap- 
parente, mais  réelle. 

Il  est  facile  de  se  rendre  complc  de  ces  différences  si  l’on  cherche  à les  appré- 
cier pendant  l’inspiration  et  l’e.xpiration  au  moyen  de  l’amplexatioii  bimanuelle 
ou  de  la  mensuration,  qui  donne  jus(iu’à  2 ou  .3  centimèlres  de  différence. 

L’inspection  de  la  paroi  thoracique  dénote  encore,  dans  certains  cas,  le  gon- 
tlement  des  réseaux  veineux  sous-cutanés,  coïncidant  ou  non  avec  un  peu 
d’œdème,  qui  peut  s’étendre  jusqu’aux  bras  et  aux  mains,  et  exceptionnelle- 
ment l’existence  de  vergetures  sur  le  côté  sain.  Ces  vergetures,  observées  par 
Thaon  (°)  et  Gimbcrt  (‘),  chez  deux  sujets  de  17  ans,  étaient  situées  entre 
l’épine  de  l’omoplate  et  la  ceinture,  l’épine  dorsale  et  la  ligne  axillaire  posté- 
rieure, Iransversales,  parallèles  entre  elles,  longues  d’un  ou  de])lusieurs  cen- 
timètres, larges  de  quelques  millimètres  à un  centimètre,  séparées  par  des 
intervalles  de  peau  saine  d’égale  étendue.  Ces  vergetures  blanches  ou  rou- 

(')  Arch,  gén.  de  nicd.,  ISil. 

(-)  Clinir/ue  médicale. 

P)  BuU.  de  la  Soc.  clinigue,  1881). 

('•)  France  médicale,  1880. 
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geàtres,  suivant  leur  ancienneté,  étaient  apparues  quelques  semaines  après  la 
production  du  pneumothorax.  Thaon  ayant  constaté  chez  son  malade  que  le 
côté  du  pneumothorax  était  plus  distendu  que  celui  sur  lequel  se  trouvaient 
les  vergetures,  attribua  ces  dernières  à un  trouble  trophique.  M.  Gimbert, 
ayant  fait  une  constatation  inverse,  en  fit  un  trouble  mécanique  dépendant  de 
la  distension  compensatrice  du  côté  sain  qui  produisait  des  éraillures  des  par- 
ties profondes  de  la  peau.  Cette  dernière  hypothèse  est  celle  que  propose 
M.  Bouchardpour  expliquer  les  vergetures  de  la  convalescence  de  la  fièvre  ty- 
phoïde; c’est  celle  que  M.  Gilbert(‘)  accepta  pour  expliquer  des  vergetures  si- 
tuées sur  le  côté  sain  du  thorax  d’un  jeune  homme  atteintde  pneumonie  caséeuse. 

L’inspection,  aidée  de  la  palpation,  permet  enfin  de  se  rendre  compte  du 
déplacement  du  cœur,  soit  à droite,  soit  à gauche,  du  déplacement  du  foie  ou 
de  la  rate  repoussés  par  la  partie  correspondante  du  diaphragme  abaissée  et 
immobilisée.  La  pointe  du  cœur  bat,  tantôt  dans  le  sixième  espace  en  dehors 
de  la  ligne  mamelonnaire,  tantôt,  si  le  pneumothorax  est  à gauche,  en  dedans 
de  cette  ligne  ou  même  sous  le  sternum  ; ces  déplacements  prononcés  du  cœur 
s’observent  surtout  dans  le  pneumothorax  à soupape,  et  principalement  chez 
les  enfants  dont  le  médiastin  se  laisse  plus  facilement  repousser. 

A la  palpation  on  constate,  ce  que  l'on  avait  déjà  pu  voir  à la  simple  inspec- 
tion de  la  poitrine,  que  le  côté  malade  est  immobile  : il  ne  s’y  produit  ni  mou- 
vement inspiratoire,  ni  mouvement  expiratoire.  Les  vibrations  thoraciques  sont 
complètement  abolies,  ou  du  moins  très  affaiblies  ; celles  que  l’on  perçoit  dans 
ce  dernier  cas  ne  sont  sans  doute  que  la  transmission,  par  la  paroi,  des  vibra- 
tions du  côté  sain. 

La  percussion  donne  toujours  une  augmentation  de  la  sonorité  avec  augmen- 
tation  d'élasticité:  son  plus  intense  (tympani(jue),  résistance  au  doigt  moins 
grande  que  du  côté  normal.  Quant  à la  tonalité  de  ce  son,  elle  semble  varier 
suivant  que  le  pneumothorax  est  fermé,  ouvert  ou  à soupape.  Dans  les  deux 
premières  variétés  la  pression  intrapleurale  est  inférieure  ou  égale  à la  pres- 
sion atmosphérique,  la  tonalité  est  basse,  le  son  est  grave,  vibrant  (tympanisme 
grave);  dans  le  second,  la  pression  intrapleurale  est  exagérée,  la  tonalité  est 
plus  haute,  le  son  est  élevé  presque  aigu  (tympanisme  aigu,  atympanisme).  Il 
se  passe  d’ailleurs  au  niveau  du  pneumoUiorax  ouvert  et  communiquant  faci- 
lement avec  une  grosse  bronche  (.Jaccoud),  ce  qui  se  passe  au  niveau  d’une 
grande  caverne  pulmonaire  (Wintrich,  Friedreich);  le  son  est  plus  haut,  si 
l’on  percute  lorsque  le  malade  a la  bouche  ouverte  ou  pendant  l’inspiration, 
plus  bas  si  l’on  percute  pendant  que  le  malade  a la  bouche  fermée  ou  pendant 
l’expiration. 

Ces  modifications  du  son  en  intensité  et  en  hauteur  s’observent  sur  tous  les 
points  qui  correspondent  à l’épanchement  gazeux  : le  poumon  est  rétracté  près 
de  la  colonne  vertébrale  dans  le  pneumothorax  total,  fixé  en  un  point  quel- 
conque de  la  cavité  dans  le  pneumothorax  partiel  : à son  niveau,  c’est-à-dire 
entre  le  bord  interne  de  l’omoplate  et  la  colonne  vertébrale  dans  le  premier 
cas,  en  une  région  variable  d’étendue  et  de  siège  dans  le  second,  on  trouve 
un  son  mat  avec  diminution  ou  perte  de  l’élasticité. 

Lorsque  Y épanchement  liquide  vient  à se  former,  sa  présence  est  indiquée 

(')  Arch.  gén.  de  méd.,  1887. 
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par  rapparilion  à la  base  d’une  matité  hydrique  avec  perle  d’élasticité,  matité 
séparée  de  la  sonorité  tympanique  par  une  ligne  de  niveau  qui  se  déplace  sui- 
vant la  position  du  malade  (Variot)  (*),  comme  le  fait  celle  des  hydrothorax  non 
inflammatoires. 

La  sonorité  exagérée  du  pneumothorax  a souvent  un  timbre  métaUiqiie.  Ce 
timbre  métallique  est  perçu  avec  une  intensité  toute  particulière  si  l’on 
ausculte  le  malade  en  môme  temps  qu’un  aide  pratique  la  percussion  en  frap- 
pant avec  un  doigt  sur  un  autre  doigt,  et  surtout  avec  une  pièce  de  monnaie 
sur  une  autre  pièce  ou  une  plaque  de  plessimètre.  Trousseau,  qui  découvrit  ce 
signe  et  le  nomma  bruit  d'airain,  croyait  qu’il  fallait,  pour  le  produire,  per- 
cuter en  un  point  du  thorax  diamétralement  opposé  à celui  où  l’on  avait 
placé  l’oreille;  mais  il  suffit,  ainsi  que  l’a  montré  Béhier,  de  percuter  en  un 
point  quelconque. 

Auscultation.  — Quand  on  ausculte  le  malade  on  trouve  sur  tout  le  côté 
malade,  dans  le  cas  de  pneumothorax  total  du  moins,  Yabolition  complète  du 
murmure  vésiculaire-,  dans  les  cas  de  pneumothorax  partiel  il  y a la  même 
abolition  partout  où  le  poumon  n’est  pas  adhérent  à la  paroi.  On  conçoit  qu’il 
y ait  abolition  complète  et  non  pas  seulement  affaiblissement  du  murmure 
vésiculaire  comme  dans  une  pleurésie  peu  abondante,  qui  éloigne  le  poumon 
de  la  paroi  costale.  Le  poumon  ne  respire  plus,  le  murmure  vésiculaire  ne  se 
produit  pas. 

Il  est  rare  cependant  que  le  silence  respiratoire  soit  absolu;  il  est  en  effet 
remplacé,  après  quelques  jours  le  plus  souvent,  par  un  souffle  fort,  plus  ou 
moins  lointain,  amphorique,  à timbre  métallique;  ce  bruit  s’entend  dans  tout 
le  côté  malade  avec  la  même  tonalité  et  le  même  timbre,  mais  avec  une  inten- 
sité d’autant  plus  grande  qu’on  rapproche  plus  l’oreille  du  bile  du  poumon. 
11  s’entend  aux  deux  temps  de  la  respiration,  mais  est  ordinairement  plus  fort 
à l’expiration  qu’à  l’inspiration. 

Si  l'on  fait  paider  ou  tousser  le  malade,  on  constate  que  la  voix  et  la  toux 
ont  le  même  caractère  amphorique,  le  même  timbre  métallique  : c’est  surtout 
à la  fin  des  mots  ou  de  la  toux  que  s’entend  bien  cette  résonnance  métallique 
que  prolonge,  pour  ainsi  dire,  le  bruit  amphorique,  comme  lorsqu’on  parle  à 
haute  voix  à une  faible  distance  de  l’ouverture  d’une  grande  cruche. 

Pendant  que  le  malade  respire,  et,  plus  rarement,  (piand  il  parle  ou  qu’il 
tousse,  on  entend  un  ou  plusieurs  petits  bruits  éclatants,  à timbre  argentin, 
que  l’on  a comparés  suivant  les  cas  aux  bruits  produits  par  la  chute  d’un 
grain  de  sable  dans  une  coupe  de  cristal,  de  grains  de  plomb  dans  une  coupe 
d’airain,  ou  à la  vibration  d’une  corde  métallique  tendue.  Laënnec,  qui  décou- 
vrit ce  signe  et  le  nomma  tintement  métallique,  croyait  qu’il  se  produisait  dans 
les  cas  d’hydro  ou  de  pyopneumothorax  avec  communication  bronchique, 
« l’air  extérieur  communiquant  librement  avec  la  cavité  de  la  plèvre  frémit 
et  s’agite  à la  surface  du  liquiile  qu'elle  renferme  toutes  les  fois  que  le  malade 
tousse  ou  respire  et  produit  l’espèce  de  résonance  que  nous  venons  de  dé- 
crire » ; il  pouvait  encore  se  produire  indépendamment  de  ces  circonstances 
quand  on  faisait  asseoir  le  malade,  et  être  dù  alors  à la  chute  sur  le  liquide 
d'une  goutte  l’estée  au  haut  de  la  poitrine. 

(')  Revue  de  médecine,  1882. 
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Celle  dernière  explicalion  ne  convenanl  qu’à  des  cas  exceplionnels  el  la 
première  ne  rendanl  pas  un  comple  exacl  du  phénomène,  Dance  (*)  pensa  que 
le  linlemenl  métallique  était  produit  par  l’arrivée  de  bulles  gazeuses  qui, 
pénétrant  dans  la  couche  liquide,  venaient  crever  à sa  surface. 

Beau  (^)  admit  cette  explication  pour  la  majorité  des  cas,  mais  reconnaissant 
qu’assez  souvent  la  perforation  pulmonaire  siégeait  au-dessus  de  la  surface 
liquide  et  non  au-dessous,  il  considéra  que  le  tintement  métallique  {bidlaire 
comme  il  l’appelait)  pouvait  être  dù  à la  rupture,  au-dessus  du  liquide 
épanché,  des  bulles  formées  par  le  passage  de  l'air  dans  les  matières  puri- 
formes  situées  au  niveau  de  la  perforation.  « Enfin,  ajoute-t-il,  on  peut  admettre 
encore  que  ces  bulles  à tintement  peuvent  se  produire  par  exhalation  de  gaz 
à la  surface  d’un  liquide  épanché,  sans  communication  bronchique.  » 

Pour  Laënnec,  Dance  et  Beau,  le  tintement  métallique  ne  se  produisait  que 
s’il  y avait  un  épanchement  liquide  ; de  Castelnau  (^)  montra  que  cette  circon- 
stance n’était  pas  indispensable;  pour  cela  il  prit  une  sonde  en  caoutchouc 
dans  laquelle  il  mit  quelques  gouttes  d’une  solution  de  gomme,  en  plaça  une 
extrémité  dans  un  grand  ballon,  contenant  ou  non  de  l’eau;  dans  les  deux 
cas  il  obtint,  en  soufllant  ou  en  aspirant  à l’autre  extrémité  de  la  sonde,  un 
souffle  amphorique  avec  tintement  métallique  ; pour  lui  « le  tintement  n’est 
autre  chose  qu’un  râle  muqueux  ou  caverneux  retentissant  dans  une  caverne 
spacieuse  à la  faveur  d’une  communication  établie  entre  cette  cavité  et  les 
bronches,  et  ainsi  le  tintement  métallique  doit  être  considéré  comme  un  râle 
amphorique  ». 

Skoda  (*),  enfin,  affirme  que  ni  l’existence  du  liquide,  ni  la  persistance  de  la 
communication  pleurobronchique  ne  sont  indispensables  pour  la  production 
du  tintement.  Il  suffit  qu’il  y ail  une  cavité  spacieuse  pleine  de  gaz,  et  que  la 
voix,  le  bruit  laryngé  de  la  respiration,  les  râles  bronchiques  lui  transmettent 
leurs  vibrations  au  travers  d’une  lame  pulmonaire  peu  épaisse  : le  gaz  qu’elle 
renferme  consonne. 

Béhier,  par  une  expérience  ingénieuse,  a montré  l'exactitude  de  cette  opi- 
nion : si  l’on  écoute  à travers  un  ballon  de  caoutchouc  vulcanisé  le  bruit 
produit  en  soufflant,  ou  en  parlant  dans  un  stéthoscope  appliqué  sur  le  point 
opposé  de  telle  façon  que  l’air  vienne  frapper  la  surface  du  ballon,  on  entend  le 
souffle  et  la  voix  amphoriques  et  métalliques  ; en  écoutant  à travers  le  même 
ballon,  immergé  en  partie  dans  de  l’eau  de  savon,  le  bruit  produit  par  des 
bulles  qu’on  fait  crever  à sa  surface  avec  un  chalumeau,  on  entend  le  tinte- 
ment métallique.  11  montra  aussi,  par  la  même  expérience,  que  le  bruit  d’airain 
est  entendu  par  l’oreille  qui  ausculte  quand  on  percute  légèrement  sur  un 
point  du  ballon.  « Le  ballon  n’est  autre  chose  qu’une  caisse  de  renforcement 
qui  amplifie  les  bruits  qui  se  passent  à la  surface  externe,  et  qui  leur 
imprime  le  timbre  métallique  par  la  consonnance  de  l’air  qu’il  contient.  La 
cavité  pleurale  distendue  par  du  gaz  est  sur  plus  grande  échelle  dans  des 
conditions  identiques.  » On  conçoit  aussi,  grâce  à cette  explication,  comment 

(*)  Dictionn.  en  30  vol.,  1853. 

(-)  Arch.  gén.  de  méd.,  1834. 

(^)  Arch.  gén.  de  méd.,  1841. 

P)  Vienne,  1842. 
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les  bruits  du  cœur  sont,  dans  quelques  cas,  transmis  par  répanchemenl  gazeux 
avec  un  timbre  métallique. 

Au  tintement  métallique  se  rattache  par  son  timbre  un  bruit  tout  particulier 
entendu  chez  deux  malades  par  Unterricht,  sur  un  autre  par  Riegel  (‘)  et  que 
ces  auteurs  ont  nommé  bruit  de  fistule  : c’est  un  gargouillement  métallique 
analogue  à celui  que  produit  l’eau  qui  jaillit  en  bouillonnant;  il  s’entend  soit 
à l’inspiration  seulement,  soit  aux  deux  temps  de  la  respiration  et  peut  être 
assez  fort  pour  être  perçu  à distance  : chez  le  malade  de  Riegel  on  l’entendait 
du  pied  du  lit.  Dans  les  deux  cas  d’Unterricht,  le  bruit  de  fistule  se  produisit 
au  cours  d'une  ponction  et  dura  peu  ; dans  le  cas  de  Riegel  on  l’entendit  pen- 
dant plusieurs  jours.  Ce  dernier  auteur  pense  que  le  gargouillement  métal- 
lique doit  être  attribué  à des  bulles  d’air  qui  viennent  crever  à la  surface  du 
liquide;  il  lui  faudrait  donc  pour  se  produire  trois  conditions  nécessaires  : 
l’existence  d’une  fistule  située  au-dessous  de  la  surface  du  liquide,  un  épan- 
chement liquide,  et  une  tension  modérée  du  gaz  contenu  dans  la  plèvre. 

Dans  l’hydropneumothorax  et  le  pyopneumothorax  il  existe  un  signe  parti- 
culier, le  bruit  de  fluctuation  thoracique^  bruit  de  succussion  hijypocratique. 
Ce  bruit  est  décrit  dans  les  livres  hippocratiques  et  donné  comme  un  moyen 
sur  de  reconnaître  l’empyème.  « Après  avoir  placé  le  malade  dans  un  siège 
solide  et  qui  ne  puisse  vaciller,  faites  tenir  ses  mains  étendues  par  un  aide, 
secouez  le  ensuite  par  l’épaule  afin  d’entendre  de  quel  côté  le  malade  pro- 
duira du  bruit  (®).  » Mais  comme  la  succussion  hippocratique  ne  saurait 
déceler  l’empyème  non  plus  que  les  hydrothorax,  ainsi  que  l’a  montré 
Laënnec,  celte  méthode  fut  rapide  lent  abandonnée  et  oubliée  ; Morgagni  et 
Amb.  Paré  rapportèrent  de  rares  observations  où  le  In’uit  de  flot  s’entendait 
dans  les  mouvements  spontanés  du  malade,  mais  c’est  seulement  Laënnec  qui 
recommença  à chercher  ce  signe,  en  détermina  les  caractères  et  montra  toute 
l’importance  qu’il  a dans  le  diagnostic  des  pneumothorax. 

Le  bruit  de  succussion  s’entend  quehjuefois  à dislance  et  dans  les  mouve- 
ments spontanés,  mais  généralement,  pour  le  percevoir,  il  faut  ausculter  le 
malade  en  môme  temps  qu’on  lui  imprime  une  brusque  secousse,  « il  suffit 
de  secouer  un  peu  rapidement  l’épaule  du  malade,  en  ayant  soin  même  de 
borner  le  mouvement  et  de  l’arrêter  tout  à coup  » (Laënnec).  On  entend 
alors  un  bruit  analogue  à celui  qu’on  détermine  en  secouant  lirusquement  une 
carafe  à demi  pleine;  de  même  que  ce  dernier  bruit  est  d’autant  moins  net 
que  la  carafe  est  plus  pleine,  de  même  le  bruit  de  iluctuation  s’entendra  mieux 
avec  un  épanchement  faible  ou  moyen  qu’avec  uu  épanchement  abondant;  il 
disparaît  môme  avant  que  le  gaz  ait  été  complètement  chassé  par  le  liquide. 

Ce  bruit  ne  se  produit  qu’à  la  condition  que  l’épanchement  liquide  soit  libre 
dans  la  cavité  pleurale  et  puisse  être  déplacé  facilement  par  les  secousses 
imprimées  au  thorax,  il  fait  donc  défaut  dans  les  hydro  ou  pyopneumothorax 
cloisonnés.  Dans  ces  cas  d’ailleurs,  l’absence  de  vibrations  dans  une  zone 
plus  étendue  que  celle  de  la  matité  est  souvent  le  seul  signe  constatable. 

Deux  fois  M.  "Variolj^)  a constaté,  dans  ces  conditions  vraisemblablement, 

{')  Berlin.  Klin.  Work.,  1880. 

(■-')  In  Laënnec. 

fl)  Revue  de  médecine,  1882 
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un  bruit  spécial  qu’avec  M.  Raynaud  il  nomme  glou-glou  'pleural.  Quand  on 
faisait  « exécuter  avec  une  certaine  brusquerie  des  mouvements  alternatifs  de 
flexion  à angle  droit  et  d’extension  du  tronc  sur  les  cuisses  » on  percevait  à 
la  main  une  sorte  de  « frôlement  saccadé,  de  frou-frou  » et  à l’auscultation 
« une  succession  de  trois,  quatre  ou  même  cinq  grosses  bulles  qui  éclataient 
avec  un  timbre  cavitaire  et  qui  simulaient  le  glou-glou  aspiratif  d’une  bou- 
teille qui  se  vide  ».  En  l’absence  d’autopsie  M.  Variot  suppose  que  ce  bruit 
particulier  se  produisait  dans  un  hydropneumothorax  cloisonné,  à logettes 
communiquant  entre  elles  par  des  orifices  un  peu  rétrécis  : les  bulles  écla- 
taient « lorsque  les  gaz  et  les  liquides  se  substituaient  les  uns  aux  autres  en 
traversant  ces  sortes  de  goulots  » . 

Marche.  — Formes.  — Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  début  du 
pneumothorax  tuberculeux  est  brusque,  dramatique.  La  douleur  est  vive,  la 
dyspnée  portée  au  plus  haut  degré,  la  face  se  cyanose,  se  couvre  de  sueurs  vis- 
queuses, le  pouls  est  petit,  fréquent,  irrégulier  ; cet  état  dure  quelques  heures, 
puis  les  symptômes  varient  suivant  la  marche  que  doit  suivre  la  maladie. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  heureusement  assez  restreint,  les  accidents 
fonctionnels  persistent  avec  toute  leur  intensité  : à la  cyanose  delà  face  s’ajoute 
une  pâleur  terreuse  et  le  malade  prend  l’aspect  spécial  aux  dyspnées  intenses; 
à l’angoisse  du  début  succède  bientôt  un  assoupissement  permanent  interrompu 
seulement  par  quelques  quintes  de  toux,  ou  des  accès  de  suffocation  pénibles. 
Si  on  ausculte  le  malade  on  trouve,  outre  tous  les  signes  du  pneumothorax 
sans  épanchement  liquide,  l’autre  poumon  rempli  de  râles  sibilants,  ronflants 
et  muqueux,  qui  indiquent  une  congestion  généralisée  intense  : c’est  ce  que 
Wintrich  a appelé  Y insuffisance  aiguë  du  jyoumon.  Puis,  après  quelques  heures 
ou  deux  ou  trois  jours,  la  mort  survient  par  asphyxie  : on  a vu  des  cas  où  la 
mort  est  arrivée  cinq  heures  après  le  début  de  la  maladie,  d’autres  fois  après 
douze,  seize,  trente-six  heures  seulement. 

Ces  symptômes  sont  le  plus  souvent  ceux  du  pneumothorax  à soupape,  du 
pneumothorax  suffocant,  comme  l’a  nommé  M.  Bouveret.  L’air  entrant  à chaque 
accès  de  toux  dans  la  plèvre  acquiert,  ainsi  qu’on  l’a  vu,  une  tension  supé- 
rieure à la  tension  atmosphérique,  le  poumon  du  côté  malade  n’est  pas  seule- 
ment rétracté  sous  l’influence  de  son  élasticité  qui  n’est  plus  combattue  par  la 
différence  entre  le  vide  pleural  et  la  pression  atmosphérique,  il  est  comprimé 
par  le  gaz  contenu  dans  la  plèvre  et  dont  la  tension  est  supérieure  à celle  du 
gaz  contenu  dans  les  bronches;  de  plus  le  cœur  et  les  gros  vaisseaux  sont 
refoulés,  comprimés  ainsi  que  l’autre  poumon  ; de  cet  état  du  cœur  et  du 
poumon  résultent  la  congestion  pulmonaire,  la  cyanose  généralisée,  et 
l’œdème  qui  apparaît  aux  membres  supérieurs,  aux  membres  inférieurs  et  à la 
face  : et  on  conçoit  que  l’asphyxie  aille  en  augmentant  jusqu’à  la  mort,  qui  ne 
saurait  d’ailleurs  longtemps  se  faire  attendre. 

Le  pneumothorax  à soupape  n’a  cependant  pas  toujours  une  évolution  aussi 
rapide  et  ne  se  termine  pas  dans  tous  les  cas  au  bout  de  quelques  heures  ou 
d’un  à deux  jours.  S’d  siège  à droite,  s’il  survient  chez  un  adulte  dont  le 
médiastin  ne  se  laisse  pas  aussi  facilement  déplacer  que  celui  d’un  enfant,  la 
dyspnée  pourra  être  très  vive,  les  accès  de  suffocation  survenir  assez  fréquem- 
ment après  les  quintes  de  toux,  la  cyanose  être  assez  prononcée  sans  que 
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cependant  l'asphyxie  et  la  mort  doivent  s’ensuivre  à bref  délai.  Enfin  l’état  de 
l’autre  poumon  n’est  pas  sans  importance  : s’il  était  relativement  sain  avant  la 
production  de  la  perforation  il  pourra  suppléer  le  poumon  supprimé  physiolo 
giquement;  si  au  contraire  il  était  déjà  le  siège  de  lésions  tuberculeuses 
aneiennes  ou  d’une  poussée  graniilique,  il  ne  suffira  pas  à sa  tàebe  et  la  maladie 
suivra  rapidement  son  cours  fatal. 

Le  pneumothorax  ouneri  est  assez  rare  dans  la  tuberculose  ; le  plus  souvent 
en  effet  la  perforation  s’est  faite  au  niveau  d’un  petit  tubercule  ramolli,  et  non 
au  niveau  d’une  grande  exeavation  tuberculeuse  qui  laisse  une  large  communi- 
cation entre  la  plèvre  et  une  bronche  assez  volumineuse  et  permette  ainsi  à 
l’air  d’entrer  librement  dans  la  plèvre  et  d’en  sortir  de  môme  à chaque  mouve- 
ment respiratoire.  Dans  cette  variété  la  dyspnée  est  beaucoup  moins  intense 
que  dans  le  pneumothoi’ax  à soupape  ; en  réalité,  il  peut  se  produire  une  com- 
pression du  cœur,  du  médiastin  et  du  poumon  de  l’autre  côté,  puisque  la  pres- 
sion dans  la  plèvre  saine  et  les  organes  du  médiastin  est  inférieure  à la  pression 
atmosphérique  qui  est  celle  du  pneumothorax  ouvert,  mais  cette  compression 
n’arrive  jamais  au  degré  qu’elle  atteint  dans  le  pneumothorax  à soupape  et  l’on 
conçoit  que  la  dyspnée  et  la  gêne  circulatoire  soient  moins  prononcées.  Le 
premier  orage  passé,  après  un  jour  ou  deux  généralement,  les  mouvements 
respiratoires  se  régularisent,  la  dyspnée  persiste,  mais  est  caractérisée  seule- 
ment par  l’augmentation  du  nombre  et  l'exagération  de  l’amplitude  des  mou- 
vements respiratoires. 

L’expérimentation  donne  des  résultats  qui  coïncident  avec  les  observations 
cliniques.  MM.  Gilbert  et  Roger  (*).  dans  des  expériences  sur  des  chiens,  ont 
trouvé  qu’il  y avait  deux  phases  dans  le  pneumothorax:  une  phase  initiale 
dans  laquelle  l’expansion  inspiratoire  est  considérablement  exagérée,  en  même 
temps  que  la  pression  sanguine  est  abaissée,  les  contractions  cardiaques  rares 
et  amples,  après  avoir  été  ou  non  irrégulières  ; une  seconde  phase  dans  laquelle 
il  n’y  a plus  de  troubles  circulatoires,  mais  où,  si  le  pneumothorax  est  ouvert, 
il  y a une  accélération  et  une  amplitude  anormale  de  la  respiration.  MM.  Rodet 
et  Fourrât  (-)  sont  arrivés  sensiblement  aux  memes  résultats,  mais  ils  ajoutent 
que  si  l’on  maintient  le  pneumothorax  ouvert,  la  respiration  et  le  cœur  se 
ralentissent  d’une  façon  continue  jusqu’à  la  mort. 

Ces  résultats  ne  peuvent  cependant  être  complètement  superposés  à ce  que 
l’on  observe  dans  le  pneumothorax  tuberculeux:  plusieurs  conditions  intervien- 
nent iei  pour  changer  la  marche  ultérieure  de  l’afieetion  : l’état  du  malade,  la 
production  d’un  épanchement  liquide  dans  la  plèvre  malade,  l’état  du  poumon 
de  l’autre  côté. 

Il  est  rare  que  le  pneumothorax  reste  simple  et  ne  se  transforme  {)as  en  hijdro 
ou  pijopneumothoi'ux  : l’épanchement  apj>araît  quelquefois  après  douze  heures 
comme  Louis  l’a  observé,  le  plus  souvent  vers  le  troisième  ou  le  quatrième 
jour,  dans  certains  cas  après  un  mois  ou  deux  seulement.  Les  signes  fonetion- 
nels  ne  sont  changés  en  rien,  mais  le  l)ruit  de  fluctuation  dénote  sûrement  la 
présence  de  l’épanchement,  que  la  constatation  à la  l)ase  d’une  matité  plus  ou 

(')  GiLni;rrr  ol  liooF.n,  Étiulc  oxpéiïmciitnle  sur  le  iincumotliorax  ; Revue  de  méd.,  181)1. 

(^)  Soc.  de  hiolofjic,  ISiri. 
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moins  étendue,  avec  perte  d’élasticité,  silence  respiratoire  absolu  avait  déjà 
permis  de  soupçonner,  de  diagnostiquer  même  si  l’on  avait  auparavant  trouvé 
dans  ces  mêmes  points  la  sonorité  exagérée  avec  augmentation  d’élasticité  et  le 
souffle  amphorique.  L’épanchement  liquide  tantôt  reste  limité  à la  partie  infé- 
rieure, tantôt  occupe  la  moitié  ou  les  deux  tiers  de  la  cavité  pleurale  : au-dessus 
de  lui  on  trouve  les  signes  habituels  de  l’épanchement  gazeux  : tympanisme, 
absence  de  vibrations,  souffle,  voix,  toux  amphoriques,  tintement  métallique; 
cependant  la  netteté  de  ces  symptômes  diminue  d’autant  plus  que  le  liquide 
est  plus  abondant. 

Ce  liquide,  ainsi  qu’on  l’a  vu,  est  ordinairement  séreux  ou  séro-purulent  et 
conserve  longtemps  ces  qualités  ; plus  rarement  il  est  purulent  d’emblée,  ou  le 
devient  après  un  temps  variable.  Les  signes  physiques  sont  les  mêmes  dans 
tous  les  cas  et  la  purulence  n’est  indiquée  que  par  l’examen  microscopique  et 
bactériologique,  mais  l’évolution  est  différente. 

Dans  Vlnjdropneumo thorax,  l’état  du  malade  dépend  presque  exclusivement 
de  l’évolution  de  la  tuberculose  pulmonaire  ou  pleurale:  amaigrissement,  perte 
d’appétit,  sueurs  nocturnes,  etc...,  doivent  être  mis  sur  le  compte  de  la  tuber- 
culose qui  continue  à évoluer  dans  l’autre  poumon  et  le  malade  meurt  comme 
un  simple  phtisique  arrivé  à la  dernière  période.  D’autres  fois,  au  contraire, 
l’autre  poumon  n’étant  pas  pris,  la  tuberculose  s’arrête  dans  le  poumon  du 
côté  où  siège  le  pneumothorax,  mais  la  tuberculose  pleurale  y évolue  et  la 
cachexie  tuberculeuse  amène  encore  la  mort. 

Dans  ces  cas  toutefois  la  guérison  peut  survenir  spontanément;  la  tubercu- 
lose pleurale  ne  progresse  pas,  l’épanchement  liquide  augmente,  finit  par  rem- 
placer l’épanchement  gazeux,  il  se  résorbe  à son  tour  après  cicatrisation  de  la 
fistule  pulmonaire  : le  poumon  se  dilate  à mesure  que  se  fait  cette  résorption 
et  reprend  dans  la  plèvre  sa  place  primitive  contractant  ordinairement  avec  la 
paroi  des  adhérences  qui  empêchent  la  reproduction  du  pneumothorax. 

Il  n’est  pas  nécessaire  pour  la  guérison  que  répanchement  liquide  ait  envahi 
foule  la  plèvre;  si  la  fistule  s’oblitère  d’elle-même  le  pneumothorax  ouvert  ou 
à soupape  se  transforme  en  pneumothorax  fermé  dans  lequel,  les  symptômes 
physiques  restant  les  mêmes,  les  symptômes  fonctionnels  sont  de  moins  en 
moins  marqués,  ainsi  que  le  faisait  prévoir  la  diminution  de  la  tension  intra- 
pleurale ; liquide  et  gaz  se  résorbent  parallèlement.  MM.  Gilbert  et  Roger  ont 
trouvé  dans  les  cas  de  pneumothorax  fermé  expérimental  un  ralentissement  de 
la  respiration  par  rapport  à la  fréquence  normale,  avec  une  augmentation  assez 
grande  d’amplitude,  moindre  toutefois  que  dans  le  pneumothorax  ouvert. 

Le  pyopneumothorax  en  dehors  d’une  intervention  appropriée,  et  trop  sou- 
vent malgré  cette  intervention,  évolue  fatalement  vers  la  mort  : en  dehors  dé 
la  tuberculose  pulmonaire  ou  pleurale,  qui  prêtent  aux  mêmes  considérations 
que  dans  l’hydropneumothorax,  il  existe  un  danger  immédiat  : la  purulence  et 
la  putridité  de  l’épanchement  qui  entraînent  l’apparition  de  la  fièvre  septique, 
et  la  mort  dans  l’hecticité  et  le  marasme. 

Le  pneumothorax  double  est  absolument  exceptionnel.  Laënnec  en  rapporte 
deux  observations  sans  grands  détails,  dont  l’une  appartient  à Récamier  et  l'autre 
lui  est  personnelle.  Dans  le  cas  de  Récamier  « la  face  était  tuméfiée,  les  lèvres 
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et  les  joues  violettes,  le  front  couvert  de  sueur,  les  pieds  froids  et  infdtrés,  le 
pouls  petit,  dur,  fréquent  et  intermittent,  les  battements  du  cœur  forts  et  irré- 
guliers; la  dyspnée  était  extrême  et  il  y avait  une  petite  toux  très  fatigante  ; la 
poitrine  vaste  et  bombée  résonnait  parfaitement.  Le  malade  succomba  au  bout 
de  peu  de  jours  dans  un  état  de  suflbeation  ».  Celui  de  Laënnec  « fut  pris  tout 
à coup  d’une  dyspnée  extrême  avec  lipothymies  fréquentes,  à laquelle  il  suc- 
comba au  bout  de  trois  jours  ». 

Bricheteau  (‘)  observa  un  cas  dont  l’évolution  fut  plus  rapide  : son  malade 
atteint  depuis  assez  longtemps  d’un  pneumothorax  droit  semblait  se  porter  assez 
bien  quand  » il  faiblit  tout  à coup  et  mourut  ».  A l’autopsie  on  trouve  la  per- 
foration du  pneumothorax  droit  cicatrisée,  et  du  côté  gauche  une  perforation 
située  à la  base  au  niveau  d’une  caverne  tuberculeuse.  Lamort  avait  été  causée 
par  l’ouverture  de  cette  caverne  et  la  production  d’un  pneumothorax  gauche 
compliquant  le  pneumothorax  droit. 

Dans  une  autre  observation  publiée  par  M.  Duguet  (-),  le  malade,  un  homme 
de  vingt-huit  ans,  était  atteint  de  tuberculose  pulmonaire  depuis  quelques 
mois  et  d'un  pneumothorax  gauche  depuis  six  semaines;  un  jour  il  « veut  se 
lever  pour  s’asseoir  près  de  son  ht,  quand  il  est  pris  tout  à coup  d’une  angoisse 
terrible  avec  une  pâleur  très  grande  de  la  face  et  menace  de  syncope.  Ses 
voisins  le  prennent  et  le  recouchent;  il  est  haletant  comme  effaré,  se  plaignant 
à peine;  ses  extrémités  se  refroidissent  et,  au  bout  de  dix  à douze  minutes 
d’angoisse,  il  meurt  sans  avoir  pu  proférer  une  parole  ».  A l’autopsie  on  trouve 
un  pyopneumothorax  gauche,  et  un  pneumothorax  droit  ; les  deux  poumons 
téaient  refoulés  près  de  la  colonne  vertébrale. 

Le  'pneumothorax  partiel  se  produit  le  plus  souvent  chez  des  tuberculeux 
arrivés  à une  période  avancée  de  leur  maladie  et  chez  lesquels  le  poumon  a 
contracté  de  nombreuses  adhérences  avec  la  paroi;  il  peut  se  produire  toutefois 
chez  un  malade  ayant  eu  antérieurement  une  pneumonie  ou  une  pleurésie  qui 
ont  laissé  des  adhérences  pleurales.  Il  débute  presque  toujours  insidieusement, 
contrairement  au  pneumothorax  généralisé,  et  c’est  à peine  si  une  légère  aug- 
mentation de  la  dyspnée  vient  attirer  l’attention;  on  conçoit  facilement  cette 
différence  du  début  puisque  la  lésion  ne  supprime,  au  point  de  vue  fonctionnel, 
qu’une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  poumon. 

Une  fois  constitué,  le  pneumothorax  partiel  donne  fort  peu  de  symptômes 
fonclionnels  et  évolue  insidieusement  comme  il  a débuté;  cette  évolution  est 
d’ailleurs  commandée  par  la  tuberculose  pulmonaire  et  la  purulence  ou  non 
purulence  de  l’épanchement  liquide  qui  ne  tarde  pas  à accompagner  hépanche- 
ment  gazeux. 

Quant  aux  signes  physiques,  ils  sont  les  mômes  que  ceux  du  pneumothorax 
généralisé,  mais  ils  sont  limités  à une  étendue  variable  de  la  poitrine,  tantôt  à 
la  partie  inférieure,  tantôt  à la  partie  supérieure,  à la  partie  moyenne,  tantôt 
enfin  à une  portion  de  fomie  tout  à fait  irrégulière. 

Ils  sont  simplement  plus  faibles,  moins  manpiés  et  doivent  être  recherchés 
avec  un  plus  grand  soin. 

(')  Gaz.  des  hôp.,  I8il. 

(-j  France  rnédicule,  1878. 
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Dans  les  autres  points  de  la  cavité  thoracique  qui  ne  sont  pas  occupés  par 
l’épanchement  liquide  on  gazeux,  on  trouve  le  poumon  plus  ou  moins  altéré 
mais  toujours  indiqué  par  la  persistance  des  vibrations  thoraciques  et  du  mur- 
mure vésiculaire  plus  ou  moins  modifié. 

Durée.  Terminaisons.  — La  durée  du  pneumothorax  tuberculeux  est 
extrêmement  variable  ainsi  qu’on  en  a pu  juger  par  la  description  qui  précède. 
Surfil  cas  relevés  par  Saussicr,  on  trouve  qu’elle  a été  fi  fois  de  quelques  heu- 
res à un  jour,  14  fois  de  1 à 10  jours,  11  fois  de  10  jours  à 1 mois,  et  21  fois 
de  plus  de  1 mois.  Elle  a été  dans  certains  cas  de  fi,  6 mois,  1 an  et  même 
4 ans  1/2.  Les  statistiques  de  West  et  de  Weil  indiquent  à peu  près  la  même 
mortalité  pour  le  premier  mois  et  surtout  la  première  quinzaine. 

La  guérison  est  rare\  elle  se  produit  cependant  quelquefois.  Des  faits  de  ce 
genre  ont  été  cités  par  Woillez,  Biermer,  Legendre,  Béhier  et  depuis  par  beau- 
coup d’auteurs,  mais  malheureusement  ils  ne  sont  pas  fréquents.  Sur  52  cas 
de  pneumothorax  relevés  par  Béhier  46  malades  sont  morts,  et  « plusieurs  de 
ceux  qui  sont  partis,  dit-il,  ont  dù  succomber  plus  tard  ».  La  guérison  survient 
soit  par  transformation  du  pneumothorax  ouvert  ou  à soupape  en  pneumo- 
thorax fermé  et  résorption  nltérieure  et  plus  ou  moins  lente  dn  gaz  et  du 
liquide;  soit  par  transformation  de  l’hydropneumothorax  en  hydrothorax  et 
résorption  consécutive  du  liquide. 

La  mort  est  donc  la  terminaison  habituelle  ; elle  est  due  à l'asphyxie  dans 
les  pnenmothorax  à évolution  rapide  qu’ils  soient  à soupape  comme  c’est  le  cas 
le  plus  fréquent  ou  ouverts  comme  c’est  l’exception  ; c’est  encore  à l’asphyxie 
ou  à une  poussée  granulique,  qu’il  faut  rapporter  la  mort  quand  elle  survient 
rers  le  10'^  ou  le  15®  jour  ; c’est  à la  cachexie  tuberculeuse  ou  à l’hecticité  qu’il 
faut  l’attribuer  quand  l’hydropneumothorax  ou  le  pyopneumothorax  a duré 
plus  d’un  mois. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  du  pneumothorax  généralisé  est  ordinaire- 
ment facile. 

L’erreur  commise  le  plus  fréquemment  consiste,  ainsi  qne  l’a  fait  remarquer 
Laënnec,  à prendre  pour  le  côté  malade  le  côté  sain  qui  résonne  moins  bien  et 
qu’on  croit  rétracté;  il  est  vrai  de  dire  qu’il  n’est  pas  possible  de  commettre 
cette  erreur  si  l’on  compare  les  résultats  de  l’auscultation  avec  ceux  que  four- 
nissent l'inspection  et  la  percussion.  Aucune  maladie  ne  donne  un  souffle 
amphorique  ou  l'abolition  de  la  respiration  en  même  temps  qu’une  dilatation 
d’un  côté  du  thorax  avec  exagération  de  la  sonorité  du  même  côté. 

Dans  V emplnjsème  pidmoyiaire^  il  existe  bien  une  dilatation  thoracique  avec 
exagération  de  la  sonorité,  diminution  des  vibrations  et  diminution  du  murmure 
vésiculaire. 

Mais  outre  que  ces  signes  sont  toujours  beaucoup  moins  marqués  que  dans 
le  pnenmothorax,  que  les  vibrations  ne  sont  pas  abolies,  que  le  murmure  vési- 
culaire n’est  pas  éteint,  que  la  sonorité  n’a  pas  un  timbre  métallique,  qu’il  n’y 
a jamais  ni  bruit  d’airain,  ni  souffle  amphorique,  ni  tintement  métallique,  les 
signes  s’observent  des  deux  côtés  de  la  poitrine  et  ne  pourraient  dépendre  que 
d'un  donble  pneumothorax, c’est-à-dire  s’accompagner  de  symptômes  fonction- 
nels extraordinairement  intenses  et  d'ailleurs  très  rapidement  mortels. 

La  pneumonie  et  la  pleurésie  peuvent  occasionner  la  production  d’un  souffle 
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amphorique,  el  s’accompagner  d’un  état  dyspnéique  assez  marqué  pour  faire 
penser  à un  pneumothorax.  Mais  le  souffle  amphorique  s’entend  précisément 
là  où  la  percussion  dénote  une  forte  matité  contrairement  à ce  qu’il  a lieu  dans 
le  pneumothorax  ; il  ne  s’accompagne  pas  d’ailleurs  du  tintement  métallique, 
ni  du  bruit  d’airain,  il  disparaît  dans  les  petits  mouvements  respiratoires  et 
s’accompagne  souvent  de  gargouillement;  dans  la  pneumonie  les  vibrations 
thoraciques  sont  non  pas  abolies  mais  exagérées  ; dans  la  pleurésie  il  y a d<' 
l’égophonie,  de  la  pectoriloquie  aphone. 

Il  n’est  pas  beaucoup  plus  facile  de  confondre  une  pleurésie  séreuse  ou  pu- 
rulente avec  un  hydro  ou  un  pyopneumothorax. 

L’exagération  do  la  sonorité  existe  dans  les  deux  cas  au-dessus  de  l’épanche- 
ment, mais  dans  le  premier  il  y a augmentation  des  vibrations,  et  augmenta- 
tion ou  diminution  du  murmure  vésiculaire,  mais  jamais  abolition  complète; 
dans  le  second  il  y a généralement  à ce  niveau  tous  les  signes  de  l’épanche- 
ment gazeux.  Il  en  est  un  d’ailleurs  qui  lève  tous  les  doutes,  car  il  est  pathogno- 
monique de  la  coïncidence  d’un  épanchement  gazeux  et  d’un  épanchement 
liquide  dans  la  plèvre  : c’est  le  bruit  de  fluclualion  thoracique.  Ce  bruit 
cependant  peut  manquer  lorsque  répanchement  liquide  ayant  empli  toute  ou 
presque  toute  la  plèvre  : le  diagnostic  de  pleurésie  est  le  seul  qu’on  i)uisso 
faire  en  pareille  circonstance.  Mais  lorsque,  par  une  ponction  aspiratrice,  on 
a évacué  une  certaine  quantité  de  liquide,  les  signes  d’épanchement  gazeux 
reparaissent  au-dessus  de  la  ligne  de  matité,  le  bruit  de  fluctuation  se  pro- 
duit et  l’on  trouve  un  hydropneumothorax  là  où  l’on  avait  cru  à une  simple 
pleurésie. 

Il  faut  éviter  toutefois  de  confondre  la  lluctuation  thoracique  avec  la  fluc- 
tuation  stomacale.  Un  examen  attentif  du  siège  exact  du  bruit  de  flot,  la  possi- 
bilité de  le  produire  au  niveau  de  l’estomac  par  la  percussion  brusque  des  pa- 
rois lèveront  rapidement  tous  les  doutes.  Dans  un  cas  curieux,  Riegel  observa 
chez  un  malade,  trois  jours  avant  la  mort,  à la  base  gauche  du  thorax,  de  l’ini- 
mobilité  du  diaphragme,  du  tympauisme,  de  la  respiration  amphori(jue,  le  bruit 
d’airain  ; à l’autopsie  il  trouva  le  diaphragme  refoulé  juscju’à  la  ¥ côte  par  une 
anse  du  gros  intestin  rempli  de  gaz. 

Un  diagnostic  souvent  fort  délicat  est  celui  (jui  permet  de  distinr/uer  le  pneu- 
mothorax vrai,  du  pneumothorax  sous-phrénique.  On  sait  (|ue  Leyden  (‘)  a 
désigné  ainsi  les  collections  hydroacriques  situées  à la  partie  supérieure  de  la 
cavité  abdominale  et  qui,  refoulant  en  haut  le  diaphragme,  donnent  lieu  à des 
signes  physiques  qu’on  perçoit  dans  la  région  thoracique. 

Le  pyopneumothorax  sous-})hréni(|ue  est  surtout  consécutif  à des  ulcères 
simples  de  l’estomac  ou  du  duodénum,  41  fois  sur  lOü  imuns  souveut  à des 
kystes  hydatiques  du  foie  et  de  la  rate  et  à des  })érityphlites,  10  pour  100  plus 
rarement  à la  cholélithiase,  aux  abcès  de  la  rate,  des  reins,  au  cancer  de 
l’estomac,  à la  méirite  })uer[iérale. 

Leyden  a indiqué  les  principaux  éléments  permettant  d’établir  le  diagnostic 
du  [)yoi)neumothorax  sous-phrénique. 

1“  L’existence  dans  les  antécédents  des  symptômes  d’une  alTection  abdominale  ; 


(')  Leyden.  Pyoïme  uniotliorax  siil)|ihrcnicus.  Zeitschrift  für  klinischc  Medicin,  I, 
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2‘'  L’absence  de  Loux  et  d’expectoration  au  cours  d’une  alïection  occupant 
la  base  du  thorax; 

0“  L'extension  des  signes  physiques  dans  une  région  inférieure  à celle 
occupée  d’ordinaire  dans  les  cas  de  pleurésie; 

4"  La  persistance  d’une  respiration  normale  à la  partie  supérieure,  au-dessus 
de  la  région  du  tympanisme; 

5“  La  mobilité  anormale  de  la  matité  à la  suite  des  changements  de  position  ; 

(b  Le  déplacement  du  cœur  en  haut  et  tà  gauche  si  la  lésion  est  à droite, 
cas  le  plus  commun  ; 

La  production  frécpiente  de  vomiques  fétides  dans  lesquelles  on  peut 
rencontrer  des  éléments  manifestement  originaires  de  la  cavité  abdominale; 

8“  L’influence  des  mouvements  respiratoires  sur  l’écoulement  dans  le  cas  de 
ponction.  L’écoulement  se  fait  exclusivement  ou  surtout  au  moment  de 
l’inspiration.  Ce  signe  imliqué  par  Pfuhl  n’a  pas  une  valeur  aussi  grande  qu’on 
l'imaginait  d’abord.  En  effet,  il  demande  l’intégrité  du  diaphragme  qui  est 
souvent  paralysé  dans  les  cas  de  ce  genre  et  d’autre  part  la  pression  négative 
peut  se  rencontrer  dans  les  épanchements  de  la  plèvre. 

A CCS  signes  on  a encore  ajouté  le  suivant  : 

9“  La  difl'érence  de  qualité  du  liipiide  suivant  la  hauteur  où  se  fait  la  ponc- 
tion exploratrice  à la  partie  supérieure,  on  peut  obtenir  un  li(juide  clair  séro- 
fibrineux provenant  de  la  pleurésie  simple  qui  peut  accompagner  la  collection 
purulente  sous-diaphragmati({ue . 

Aucun  de  ces  signes  n’est  pathognomonique.  La  réunion  d’un  certain 
nombre  permettra  souvent  de  faire  sur  le  vivant  le  diagnostic  du  pyopneumo- 
thorax sous-phrénique  ('). 

Le  diagnostic  de  V hydropneumothorax  partiel  repose  sur  la  constatation  en 
une  région  de  la  poitrine  des  signes  ordinaires  de  l’hydropneumothorax  coïnci- 
dant avec  « l’absence  des  bruits  spéciaux  du  pneumothorax  dans  certains 
points  ; la  présence  dans  ces  mômes  points  de  bruits  pulmonaires  superficiels 
normaux  ou  altérés  peu  importe  et  de  vibrations  vocales  nettement  percepti- 
bles T>  (Jaccoud)  (-). 

La  recherche  attentive  de  ces  signes  de  haut  en  lias  dans  les  régions  ante- 
rieure, axillaire  et  postérieure  conduit  à un  diagnostic  certain.  On  reconnaîtra 
facilement  le  pneumothorax  pa'rtiel  inférieur  qu’il  occupe  toute  la  partie  infé- 
rieure de  la  poitrine,  ou  qu’il  soit  simplement  latéro-antérieur,  ou  postéro- 
latéral : c’est  cette  dernière  variété  qu’on  confond  le  plus  souvent  avec  la  pneu- 
monie ou  la  pleurésie  et  qu’on  en  distinguera  par  les  signes  indiqués  plus  haut. 

L’hydropneumothorax  partiel  supérieur  plus  rare  que  le  précédent  est  con- 
fondu ordinairement  avec  une  grande  caverne  tuberculeuse  qui  peut  donner  du 
tympanisme  si  elle  est  vide,  de  l’amphorisme  si  elle  communicpie  avec  les  bron- 
ches, rarement  du  clapotement  (Welier,  Wintrich,  Jaccoud)  et  exceptionnelle- 
ment du  tintement  métallique  (Jaccoud).  ]\Iais  ces  grandes  cavernes  ne  se  ren- 
contrent que  chez  des  tuberculeux  arrivés  à la  troisième  période,  s’accompa- 
gnent de  lésions  tuberculeuses  dans  les  deux  poumons;  à leur  niveau,  la  paroi 
est  affaissée  et  dilatée,  le  son  est  plus  haut  quand  la  bouche  est  ouverte 

(')  No\v.\k.  Die  liypophrenischen  Empyeme.  Jahrbiicher  filr  Medicin,  1891. 

(-)  Clinique  de  la  Cilié.  1885. 
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(Winlrich),  pendant  l'inspiration  (Friedreich),  plus  bas  dans  les  circonstances 
inverses,  signe  qui  peut  exister,  il  est  vrai,  dans  le  pneumothorax  (Jaccoud), 
les  vibrations  vocales  sont  conservées. 

Les  hydropneumothorax  partiel  moyen  et  partiel  irrégnlier  sont  des  variétés 
rares  que  les  mêmes  considérations  permetteront  de  découvrir. 

Il  est  important  pour  le  pronostic  de  savoir  si  le  pneumothorax  est  à sou- 
pape, ouvert  ou  fermé. 

Le  pneumothorax  à soupape  est  le  plus  fréquent  au  début;  la  dyspnée  est 
extrême  et  s’accompagne  souvent  de  tronhles  circulatoires  généraux  et  pulmo- 
naires très  marqués,  la  sonorité  est  exagérée,  la  tonalité  du  son  plus  hauh' 
<[ue  du  côté  sain,  l’amphorisme,  le  bruit  d’airain,  le  tintement  métalliques  sont 
très  prononcés,  les  organes  voisins  sont  déplacés  au  maximum;  si  l’on  fait  une 
ponction  avec  un  trocart  en  communication  avec  un  petit  manomètre,  on  con- 
state que  la  pression  moyenne  est  supérieure  à la  pression  atmosphérique; 
enfin,  moyen  plus  délicat,  l'examen  du  gaz  obtenu  par  une  ponction  aspiratrice 
montre  que  la  quantité  d’acide  carbonique  oscille  entre  5 et  10  pour  100. 

Dans  le  pneumothorax  ouvert,  la  poitrine  est  moins  dilatée,  le  son  obtenu 
par  la  percussion  est  encore  intense,  mais  bas  ; les  organes  sont  peu  déplacés: 
les  signes  fournis  par  rauscultation  sont  les  mêmes  que  dans  le  cas  précédent: 
la  pression  intrapleurale  est  égale  à la  pression  atmosphérique  ; la  proportioji 
d’acide  carbonique  ne  dépasse  pas  5 pour  100. 

Dans  le  pneumothorax  fermé,  qui  peut  succéder  après  un  certain  temps  à 
l’un  des  précédents  et  être  une  première  étape  vers  la  guérison,  les  signes 
fonctionnels  sont  peu  marqués;  le  son  de  la  percussion  est  bas,  les  signes 
amphoriques,  le  bruit  d’airain  et  le  tintement  métallique  moins  retentissants; 
la  pression  intrapleurale  moyenne  est  négative,  la  proportion  d’acide  carbonique 
supérieure  à 10  pour  100. 

On  a cherché  autrefois,  mais  en  vain,  à quelle  hauteur  pouvait  siéger  la 
perforation,  ce  point  n’a  pas  grande  importance. 

L’examen  complet  du  poumon  du  côté  où  ne  siège  pas  le  pneumothorax, 
l’examen  bactériologique  de  l’épanchement  liquide  en  ont  beaucoup;  ils  four- 
nissent des  renseignements  précieux  pour  le  pronostic. 

Pronostic.  — Le  pronostic  du  pneumothorax  est  fort  grave,  d’abord  parce 
(ju’il  survient  chez  un  tuberculeux  et  ensuite  parce  qu'il  constitue  une  compli- 
cation dangereuse  de  la  tuberculose. 

Il  survient  en  effet  souvent  au  début  de  la  maladie  et  hâte,  précipite  même 
la  terminaison  fatale  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 

Tous  les  cas  cependant  ne  sont  pas  également  graves;  le  pneumothorax  suf- 
focant l’est  plus  que  toutes  les  autres  variétés,  puisqu’il  peut  entraîner  la  mort 
en  quelques  heures  ; le  pyopneumothorax  l’est  plus  que  l'hydropneumothorax  à 
cause  de  la  présence  du  pus  et  la  production  de  fermentations  putrides  dans 
la  plèvre;  l’existence  d’un  épanchement  séreux  ou  séro-purulent  est  au  con- 
traire, pour  tous  les  auteurs,  une  heureuse  circonstance;  il  permet  la  transfor- 
mation du  pneumothorax  en  pneumothorax  fermé  ou  en  hydrothorax,  et  rend 
ainsi  la  guérison  possilde.  Le  pneumothorax  partiel  est  moins  grave  que  h' 
pneumothorax  généralisé. 
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Mais  le  pronostic  serait  trompeur  si  on  le  basait  seulement  sur  les  variétés 
anatomiques  ou  cliniques  de  l’alTection  : on  doit  tenir  grand  compte  de  l’état 
antérieur  du  sujet,  de  l’état  de  l’autre  poumon  et  de  la  façon  dont  il  suffit  à 
sa  tâche. 

Eu  opposition  à ces  considérations,  il  ne  faut  pas  oublier  que,  depuis  Czer- 
nicki  et  Hérard,  on  a signalé  quelques  cas  de  guérison  de  tuberculose  pulmo- 
naire par  le  pneumothorax.  Un  tuberculeux  au  début  delà  seconde  période  est 
atteint  subitement  d’un  pneumothorax  ou  porte  un  pronostic  fatal  à échéance 
peu  lointaine,  puis  le  pneumothorax  se  résorbe,  le  poumon  reprend  sa  place  et 
les  signes  de  tuberculose  qu’il  présentait  ont  disparu.  Czernicki  a même  observé 
dans  ces  circonstances  la  cicatrisation  d’une  caverne  pulmonaire,  cicatrisation 
•pi’il  attribuait  à l’anémie  dn  poumon  produite  par  la  compression  due  à 
l épanchement  gazeux.  Ces  heureuses  exceptions  ne  sauraient  toutefois  dimi- 
nuer en  rien  la  gravité  du  pronostic. 

Traitement.  — Quand  le  pneumothorax  vient  de  se  produire  on  cherchera 
:'i  calmer  la  dyspnée  et  la  douleur  par  l’application  de  glace,  de  ventouses  sur 
le  thorax,  de  ventouses  scarifiées  dans  certains  cas,  et  surtout  par  l’adminis- 
tration d’extrait  thébaïque  à la  dose  de  5,  10,  15  et  môme  50  centigrammes 
(Béhier)  et  mieux  encore,  s’il  est  nécessaire  d’agir  énergiquement  et  vite,  par 
l'injection  sous-cutanée  de  chlorhydrate  de  morphine  deux  ou  trois  fois  répétée 
dans  la  journée  à la  dose  de  1 à 5 centigrammes. 

Ces  moyens  ne  réussissent  pas  toujours;  si,  malgré  leur  emploi,  on  voit  la 
dyspnée  s’accroître,  si  l’on  voit  la  cyanose  augmenter,  l’asphyxie  se  prononcer, 
il  faut  soustraire  le  poumon  à la  tension  intrapleurale  qu’il  supporte,  c’est-à-dire 
faire  la  thoracentèse. 

Les  symj)lômes  s’amendent  pendant  qu’on  fait  l’aspiration,  et  le  malade,  plus 
calme,  semble  avoir  échappé  au  danger.  L’amélioration  produite  par  l’opération 
est  quelquefois  durable,  le  pneumothorax  suit  son  cours  normal.  Maïs  d’autres 
fois  le  calme  n’est  (jue  passager  : à la  suite  d’un  accès  de  toux,  ou  même  sans 
cause,  le  malade  est  pris  d’un  nouvel  accès  de  suffocation,  les  signes  d’asphyxie 
reparaissent,  il  faut  faire  une  nouvelle  ponction.  La  disposition  du  pneumo- 
Ihorax  à soupape  permet  facilement  de  se  rendre  compte  de  ce  qui  se  passe 
dans  ces  cas;  l'asphyxie  recommence  chaque  fois  que  la  tension  intrapleurale, 
après  avoir  dépassé  la  pression  atmosphérique,  ariâve  à un  degré  suffisant  pour 
refouler  ou  comprimer  l’autre  poumon,  le  cœur  et  les  gros  vaisseaux;  la 
thoracentèse  n’a  été  que  palliative  et  pour  un  temps  très  court. 

On  peut  alors  avoir  recours  à la  pleurotomie  qui  l’emplace  le  pneumo- 
thorax à soupape  par  un  jmeumothorax  ouvert.  M.  Bouvcret  conseille  de 
laisser  à demeure  « un  petit  trocart  long  de  4 centimètres,  d’un  calibre  de 
5 millimètres  et  muni  de  deux  ailettes  latérales  qui  permettent  très  aisément, 
;'i  l’aide  d’un  fil  élastique  qui  s’y  attache  et  fait  le  tour  du  thorax  de  maintenir 
la  canule  à demeure  dans  l’espace  intercostal  » ; la  ponction  a été  faite  avec 
ioutes  les  précautions  antiseptiques  nécessaires,  le  trocart  est  recouvert  d’un 
épais  pansement  d’ouate  destiné  à filtrer  l’air;  on  ne  le  retire  qu’après  plu- 
sieurs semaines  quand  on  suppose  la  fistule  pleuro-pulmonaire  guérie. 

En  dehors  de  ces  conditions  que  commanient  l'opération  d'urgence  le  traite- 
ment du  pneumothorax  varie  suivant  lanatitre  de  F épanchement. 
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Si  répanchement  est  simplement  çiazeiix,  circonstance  exceptionnelle  dans  le 
pneumothorax  tuberculeux,  il  faut  le  laisser  évoluer.  Après  quelques  semaines, 
si  l’on  pense  que  la  perforation  est  cicatrisée,  si  le  pneumothorax  s’est  transformé 
en  pneumothorax  fermé,  on  pourra  aider  à la  résorption  du  gaz  en  faisant  une 
ponction  évacuatrice,  mais  avec  la  plus  grande  prudence  pour  ne  pas  rouvrir  la 
cicatrice  et  produire  un  pneumothorax  ouvert,  ou  à soupape,  plus  dangereux 
que  celui  qui  existait  avant. 

Si  r épanchement  séreux  ou  séro-purulent  est  très  abondant  et  gênant  par  sa 
quantité;  si,  au  contraire,  bien  que  peu  abondant,  il  persiste  depuis  longtemps 
sans  augmenter  ni  diminuer  et  qu’on  ait  tout  lieu  de  croire  que  la  perforation 
est  fermée,  il  est  nécessaire  dans  le  premier  cas,  souvent  utile  dans  le  second, 
d’évacuer  le  liquide.  L’examen  bactériologique  indique  qu’il  n’y  a pas  d’autres 
micro-organismes  que  le  bacille  de  Koch  ; la  thoracentèse  est  le  moyen  par 
lequel  il  faut  évacuer  le  liquide.  Comme  dans  le  cas  précédent,  il  faut  la  faire 
avec  prudence  pour  éviter  la  réouverture  de  la  fistule  ou  la  rupture  d’un 
second  foyer  tuberculeux;  la  ponction  répétée  n’évacuant  qu’une  partie  du 
liquide  paraît  être  la  méthode  de  choix. 

M.  Potain(')  a proposé  dans  ces  cas  l’évacuation  complète  en  remplaçant  le 
liquide  par  de  l’air  stérilisé  destiné  à empêcher  le  déplissement  du  poumon.  Il 
serait  préférable  peut-être  de  combiner  les  deux  méthodes. 

Quant  aux  injections  de  solutions  antiseptiques  dans  la  plèvre,  destinées  à 
modifier  la  surface  de  la  séreuse,  à faciliter  la  résorption  du  liquide,  elles 
n’ont  pas  donné  des  résultats  si  merveilleux  dans  le  traitement  des  pleurésies 
séreuses  sans  pneumothorax,  pour  nous  décider  à les  préférer  à la  thoracentèse 
répétée. 

Dans  les  cas^  au  contraire,  où  V épanchement  est  purulent  (pyopneumothorax)^ 
l'examen  bactériologicjue  a démontré  qu'au  bacille  de  Koch  étaient  toujours 
associés  les  microbes  ordinaires  de  la  suppuration  et  des  microbes  saprogènes; 
il  faut  donner  un  libre  écoulement  au  pus,  il  faut  intervenir  par  la  thoracotomie 
suivie  de  lavages.  Cette  opération  laisse  souvent  des  fistules  persistantes,  fort 
difficiles  à guérir  mais  le  danger  réside  dans  la  présence  de  pus  dans  la  plèvre, 
et  c’est  avant  tout  ce  danger  qu’il  faut  combattre. 


PNEUMOTHORAX  NON  TUBERCULEUX 

Le  pneumothorax  non  tuberculeux  est,  ainsi  qu’on  l’a  vu,  beaucoup  moins 
fréquent  que  le  pneumothorax  tuberculeux. 

Les  causes  qui  peuvent  lui  donner  naissance  sont  extrêmement  variables; 
dans  tous  les  cas,  il  y a rupture  de  la  plèvre,  mais  cette  rupture  se  peut 
])orter  sur  la  plèvre  viscérale  ou  la  plèvre  pariétale. 

Rupture  limitée  à la  plèvre  viscérale.  — Cette  variété  de  pneumothorax 
est  la  conséquence  d’une  pleurésie  purulente  amenant  une  fistule  pleuro- 
bronchique.  La  pleurésie  peut  être  enkystée,  interlobaire  ou  générale.  Cette 


(')  Dallelin  de  l’Acad.  de  méd.,  1886. 
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cause  de  pneumolliorax  non  tuberculeux  est  une  des  plus  fréquentes;  elle 
figure  pour  29  cas  (sur  130)  dans  la  statistique  de  Saussier  et  pour  45  (sur 
918)  dans  celle  de  Biach.  Le  pneumothorax  dans  ces  conditions  a la  même 
étendue  que  la  pleurésie  purulente  qui  lui  a donné  naissance,  il  est  limité  par 
les  épaisses  fausses  membranes  préexistantes.  Son  diagnostic  est  facile,  son 
évolution  dépend  de  celle  de  la  pleurésie  purulente,  dont  il  n’aggrave  le 
pronostic  que  dans  les  cas  où  l’épanchement  devient  putride,  à la  suite  de  la 
pénétration  des  microbes  de  l’air.  Son  étude  rentre  dans  celle  de  la  pleurésie 
purulente. 

Ruptures  portant  sur  la  plèvre  pariétale.  — La  cause  de  ces  pneumo- 
thorax peut  être  le  traumatisme  ou  une  affection  des  organes  voisins. 

Les  plaies  pénétrantes  de  poitrine,  les  fractures  de  côte  sont  les  causes 
traumatiques  ordinaires.  Pour  que  les  plaies  pénétrantes  de  poitrine  permet- 
tent à l’air  de  s’introduire  dans  la  plèvre,  il  faut  qu’elles  soient  déjà  assez 
grandes  ou  qu'elles  soient  anfractueuses,  ou  qu’enfin  elles  intéressent  à la  fois 
la  plèvre  pariétale  et  la  plèvre  viscérale  et  qu’elles  aient  atteint  le  poumon- 
l’air  vient,  suivant  les  cas,  par  la  plaie  thoracique  ou  par  la  plaie  pulmonaire. 
Dans  les  fractures  de  côte,  il  faut  pour  qu’il  y ait  pneumothorax  que  le 
poumon  ait  été  déchiré.  C’est  aussi  par  une  déchirure  pulmonaire,  due  vrai- 
semblablement à une  fracture  de  côte,  que  doit  être  attribué  le  pneumothorax 
observé  dans  les  compressions  brusques  du  tronc  par  écrasement.  Ces  cas 
de  pneumothorax,  ([ui  s’accompagnent  souvent  d’hémothorax,  sont  du  ressort 
de  la  chirurgie. 

A côté  d’eux,  il  faut  ranger  le  pneumothorax  consécutif  à l' opération  de 
Vempijèrne  et  celui  qui  résulte  d’une  fausse  manœuvre  dans  la  thoracen- 
thèse. 

On  a rapporté  des  observations  exceptionnelles  dans  lesquelles  le  pneumo- 
thorax était  dû  à un  abcès  péripleiiral  qui  s’était  ouvert  à la  fois  à l’extérieur 
et  dans  la  plèvre;  — à l’ouverture  d’un  ganglion  bronchique  ramolli  qui  avait 
établi  une  communication  entre  la  plèvre  et  une  bronche  d’un  certain  volume; 
— à la  rupture  de  l’œsophage  soit  cancéreux,  soit  atteint  d’ulcère,  que  la 
rupture  ait  été  spontanée  ou  le  résultat  d’un  cathétérisme  malheureux.  De 
même,  l’ulcère  et  le  cancer  de  l’estomac,  l’ulcère  du  duodénum  peuvent  s’ouvrir 
dans  la  plèvre.  Il  est  facile  de  comprendre  comment  dans  ces  conditions 
se  fait  la  production  du  pyopneumothorax;  il  suffit  que  les  deux  feuillets 
de  la  plèvre  n’aient  pas  contracté  d’adhérences  entre  eux;  la  déchirure 
de  l’organe  malade  n’intéresse  que  cet  organe  et  le  feuillet  pleural  qui  lui 
adhère,  les  gaz  et  les  matières  liquides  ou  solides  font  irruption  dans 
la  plèvre  avec  une  rapidité  plus  ou  moins  grande  et  y déterminent  un 
pyopneumothorax  qui  se  généralise  ou  s’enkyste  suivant  la  facilité  avec 
laquelle  pénètrent  les  gaz. 

Les  abcès  du  foie,  les  kystes  du  foie,  les  abcès  et  kystes  hydatiques  des  reins, 
les  abcès  périnéphrétiques,  les  Ipéritonites  enkystées,  les  abcès  osseux  des 
côtes  ou  du  sternum,  peuvent  s’ouvrir  à la  fois  dans  la  plèvre  et  le  poumon; 
si  les  adhérences  entre  ces  deux  organes  ne  sont  pas  suffisantes,  elles  se 
rompent,  il  en  résulte  un  pneumothorax  ouvert  d’une  part  dans  le  poumon, 


PNEUMOTHORAX. 


1097 


d’autre  part  clans  l’abcès.  C’est  encore  nn  pyopneumothorax  cjui  se  forme,  soit 
d’emblée,  soit  après  c|uek|ues  jours  seulement. 

Affections  des  poumons.  — Les  abcès  du  poumon  s’ouvrent  cjuelcjuefois 
dans  la  plèvre  et  y déterminent,  suivant  cju’ils  communicjuent  ou  non  avec 
les  bronches,  une  pleurésie  purulente  ou  un  pyopneumothorax.  Mais  les 
abcès  du  poumon  cju’ils  soient  consécutifs  à la  pneumonie,  à la  broncho- 
pneumonie, à des  infractus  pulmonaires,  sont  rares  et  s’ouvrent  de  préfé- 
rence dans  une  bronche  pour  s’éliminer  sous  forme  de  vomicjues. 

Les  petits  abcès  , les  vacuoles  de  la  broncho-pneuruonie  sont  cependant, 
d’après  Rilliet  et  Barthez,  une  des  causes  de  la  frécjuence  du  pneumothorax 
chez  les  enfants  au-dessous  de  sept  ans;  on  découvre  dans  les  poumons  atteints 
de  broncho-pneumonie  des  vacuoles  au  début,  des  vacuoles  bien  formées,  et 
enfin  des  vacuoles  perforées.  L’absence  ordinaire  d’adhérences  pleurales  au 
niveau  de  ces  vacuoles  superficielles  explique  la  fréquence  relative  du  pneumo- 
thorax dû  à leur  rupture,  chez  les  enfants  de  deux  à quatre  ans  chez  lesquels 
la  broncho-pneumonie  est  fréquente. 

Le  pneumothorax  par  rupture  de  kyste  hydatique  du  poumon  existe,  mais  il 
est  plus  rare  encore  que  le  précédent. 

La  dilatation  des  bronches  figure  pour  10  cas  dans  la  statistique  de  Biach  ; 
le  pyopneumothorax  résulte  de  la  rupture  dans  la  plèvre  de  la  bronche  dilatée 
et  très  superficielle;  cette  complication  de  la  bronchectasie  est  plus  rare  qu’on 
ne  pourrait  le  penser  tout  d’abord,  à cause  de  la  pleurésie  chronique  qui  existe 
souvent  à son  niveau  et  des  adhérences  pleurales  qui  en  résultent  ; elle  entraîne 
d’ailleurs  toujours  la  production  d'un  pyopneumothorax  qui  devient  ordinaire- 
ment putride  et  se  termine  par  la  mort. 

Le  cancer  pleuro-jndmonaire  et  bien  plus  souvent  la  gangrène  pleuro-p>ul- 
rnonaire  peuvent  être  la  cause  d’un  pneumothorax.  On  trouve  cette  dernière 
cause  signalée  7 fois  dans  les  statistiques  de  Saussier,  et  65  fois  dans  celle  de 
Biach,  qui  la  considère  comme  la  plus  fréquente  après  la  tuberculose.  La  per- 
foration dans  les  gangrènes  corticales,  soit  diffuses,  soit  localisées,  apparaît, 
tantôt  au  début  de  la  maladie,  tantôt,  au  contraire,  à une  période  tardive  ; le 
pyopneumothorax  putride  qui  en  résulte  hâte  la  terminaison  fatale  de  cette 
affection  déjà  si  grave  par  elle-même. 

Reste  enfin  une  cause  importante,  mais  encore  discutée,  île  pneumothorax, 
c estiV emphysème  pulmonaire.  Saussier  le  noie  5 fois  et  Biach  7 fois  seule- 
ment; mais  s’il  est  relativement  rare,  son  étude  n’en  est  pas  moins  importante 
à cause  de  son  évolution  spéciale  et  du  pronostic  qn’il  comporte. 

L’emphysème  est  une  affection  fréquente,  mais  qui  détermine  rarement  le 
pneumothorax;  chez  les  enfants,  l’emphysème  est  une  complication  très  fré- 
• jnente,  presque  obligée,  de  la  lironchopneumonie  et  de  la  coqueluche;  le  pneu- 
mothorax est  rare  dans  la  hronchopneumonie  et  il  est  presque  toujours  dû 
à la  rupture  d’une  vacuole  sous-pleurale  ; il  se  produit  cependant  quelquefois 
à la  période  terminale  une  rupture  d’alvéoles  emphysémateux,  mais  elle 
|)roduit  l’emphysème  sous-pleural,  l’emphysème  du  médiastin  et  enfin  l’em- 
physème sous-cutané,  exceptionnellement  le  pneumothorax.  Il  en  est  de  même 
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(les  violentes  quintes  de  coqueluche;  elles  peuvent  être  suivies  d’un  emphy- 
sème sous-cutané  et  médiastin  mais  pas  de  pneumothorax  vrai.  « De  deux 
choses  l’iine  : ou  le  malade  succombe  très  rapidement,  ou  la  fissure  se  ferme  et 
l’air  n’est  pas  renouvelé  » (Rilliet  et  Barthez).  Dans  les  cas  de  Gelmo  (^), 
Baron,  Bendu,  on  vit  le  pneumothorax  survenir  en  même  temps  que  l’em- 
physème sous-cutané  à la  suite  d’une  quinte  de  coqueluche. 

L’emphysème  sous-cutané  enfin  est  un  accident  qui  survient  quelquefois  au 
milieu  des  grands  elTorts  de  l’accouchement;  il  n’est  jamais  compliqué  de 
pneumothorax;  de  même  l’emphysème  médiastin  ou  sous-cutané  qui  résulte 
d’une  insuftlation  des  poumons  faite  par  le  larynx  sans  les  ménagements  néces- 
saires. 

D’autre  part,  si  chez  les  tuberculeux  le  pneumothorax  est  le  plus  souvent  dû 
à l’ouverture  d’un  tubercule  ramolli,  il  semble  qu’il  puisse  résulter  aussi  de  la 
rupture  d’une  vésicule  d’emphysème  vicariant.  M.  Gaillard  (-)  a réuni  6 obser- 
vations dues  à Billiet  et  Barthez,  Steffen,  Cornils,  Pignol,  Ewart,  Diltrich, 
et  dans  lesquelles  on  trouva  à l’autopsie  que  la  déchirure  pulmonaire  s’était 
faite  au  niveau  de  vésicules  emphysémateuses,  soit  dans  le  poumon  tubercu- 
leux soit  dans  l’autre.  Zahn  a vu  dans  des  cas  de  ce  genre  la  perforation  se  pro- 
duire au  niveau  d’un  foyer  d’emphysème  extralobulaire  sous-pleural.  Il  y 
aurait  en  quelque  sorte  rupture  en  deux  temps.  Laënnec  évoque  déjà  pareille 
possibilité. 

A coté  de  ces  cas  exceptionnels  dans  lesquels  le  pneumothorax  dû  à l’em- 
physème est  venu  compliquer  une  affection  aiguë  ou  la  tuberculose,  il  con- 
vient de  placer  le  pneumothorax  des  emphysémateux  confirmés  des  grands 
emphysémateux  » (Gaillard).  Il  est  très  rare  : M.  Gaillard  n’a  pu  en  réunir  que 
12  cas  dont  8 suivis  d’autopsie.  Biach  dit  d’ailleurs  ne  l’avoir  rencontré 
que  1 fois  sur  2 710  cas  d’emphysème.  Les  autopsies  dues  à Bheder,  Ph'æntzel 
et  Zahn  sont  les  plus  instructives  : il  existait  des  vésicules  emphysémateuses  de 
la  grosseur  d’une  noisette,  d’une  cerise,  ou  même  d’un  œuf  de  poule,  et  les 
perforations  ont  atteint  dans  quelques  cas  le  chiffre  de  7,  ayant  des  dimen- 
sions fort  petites,  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  ou  de  la  longueur  de 
2 millimètres;  dans  un  cas  de  Zahn(^)  où  elles  étaient  récentes,  leurs  bords 
étaient  encore  ecchymoticjues;  dans  un  autre  cas,  le  même  auteur  trouva  à leur 
niveau  une  atrophie  et  une  anlhracose  pulmonaires  et  pleurales  très  nettes. 

Ce  pneumothorax,  sur  12  cas,  s’est  produit  10  fois  chez  des  hommes  ayant 
en  général  de  45  à GO  ans,  une  fois  chez  une  petite  fille  de  10  ans,  une  fois 
chez  une  femme  de  27  ans. 

Il  est  survenu  brusquement  soit  après  une  quinte  de  toux,  soit  sans  cause 
appréciable;  il  est  resté  pur  II  fois  et  s’est  terminé  par  la  mort  8 fois  sur  12 
dans  un  temps  variable  entre  quelques  heures  et  4 semaines. 

Ce  pneumothorax  des  grands  emphysémateux ^ heureusement  très  rare,  a donc 
un  pronostic  des  plus  graves. 

Bien  (jue  l’emphysème,  de  date  ancienne  ou  récente,  soit  exceptionnellement (*) 

(*)  Galli.vrd.  Arch.  gén.  de  méd.,  1880. 

(^)  Galliarii.  Pneumotliorax.  Bibl.  méd.  Ciiarcot-Decove. 

C)  Zahn.  U.  d.  Entstchungsweise  von  Pneumothorax  diircli  Gonlinuitatstrcnnung  dcr 
Lungenpleura  ohne  eitrige  Enlzündung.  Archives  de  Virchow  1891,  CXXIIL 
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compliqué  de  pneumothorax,  beaucoup  d’auteurs  et  M.  Galliard  entre  autres, 
pensent  qu’il  faut  lui  attribuer  les  cas  àc  pneumothorax  simple  « accidentel  ». 
Des  57  observations  rapportées  par  ]\I.  Galliard,  5 seulement  ont  été  suivies 
d’autopsie.  Dans  1 de  Ranking(‘),  il  s’agissait  d’un  jeune  homme  de  dix- 
sept  ans  qui  avait  été  pris  subitement  à l’église  d’une  violente  douleur  du 
coté  gauche  et  d’une  dyspnée  poussée  jusqu’à  la  suffocation  : on  constata  tous 
les  signes  d’un  pneumothorax  sans  liquide  qui  guérit  en  deux  mois;  trois  mois 
après  le  malade  mourait  subitement  de  la  rupture  d’un  anévrysme  disséquant 
de  l’aorte;  à l’autopsie  on  ne  trouva  ni  tubercules  ni  pleurésie,  mais  seulement 
quelques  vésicules  emphysémateuses  communiquant  les  unes  avec  les  autres. 
Dans  les  2 autres  (Slokes,  Widal)  on  trouva  quelques  vésicules  emphysé- 
mateuses. Les  lésions  d’emphysème  sont  toujours  ici  discrètes  et  différentes 
de  celles  des  grands  emphysémateux. 

Ge  pneumothorax  simple  accidentel  survient,  soit  à la  suite  d’un  effort,  soit 
dans  un  accès  de  rire,  soit  simplement  au  cours  d’une  conversation,  ou 
môme  sans  cause  et  au  milieu  du  sommeil.  La  pression  nécessaire  pour 
rompre  les  alvéoles  pulmonaires  sains  est  bien  supérieure  à celle  que  produi- 
sent les  efforts  et  surtout  les  mouvements  respiratoires  normaux;  la  constric- 
tion  même  du  thorax  dans  un  écrasement  amène  ordinairement  le  pneumo- 
thorax, non  par  déchirure  des  vésicules  pulmonaires,  mais  par  arrachement 
d’une  bronche  d'un  certain  volume.  Il  est  donc  indispensable  d’admettre  dans 
tous  les  cas  de  pneumothorax  accidentel  l’existence  préalable  d’une  lésion 
pulmonaire,  qui  ne  peut  être  qu’un  tubercule  ramolli  ou  l’emphysème.  Or 
l'emphysème  des  enfants  et  celui  des  hommes  au-dessus  de  cinquante  ans  ii’est 
que  très  exceptionnellement  compliqué  de  pneumothorax;  aussi  M.  Galliard 
admet-il  que  chez  l’adulte  seul  la  plèvre  est  suffisamment  adhérente  au  pou- 
mon pour  qu’elle  soit  déchirée  en  môme  temps  que  la  vésicule  emphyséma- 
teuse et  que  le  pneumothorax  puisse  se  produire.  Chez  l'enfant  et  les  vieux 
em[)hysémateux,  le  tissu  cellulaire  sous-pleural  est  trop  lâche,  l'adhérence  de 
la  plèvre  insuffisante,  partant  sa  rupture  prescjue  impossible. 

Quant  au  tubercule  sous-pleural  il  doit  être,  dans  un  certain  nombre  de  cas 
difficile  à déterminer,  la  cause  de  cette  variété  de  pneumothorax.  Nous  savons, 
(Ml  effet,  (ju’il  suffit  d’un  seul  tuliercule  pour  produire  un  pneumothorax.  West 
eu  a encore  rapporté  récemment  un  cas  à la  Société  clinique  de  Londres; 
nous  savons  que  le  pneumothorax  simple  tuberculeux  est  susceptible  de  guérir; 
nous  savons  enfin  (jue  la  luberculose  est  curalde,  et  que  le  pneumothorax  est 
dans  certains  cas  un  agent  de  la  guérison;  il  n'est  pas  invraisemblable,  par 
conséquent,  que  le  pneumothorax  tuliercuhmx  survienne  en  pleine  santé  et 
paraisse  accidentel,  qu’il  soit  bénin,  et  (ju’il  ne  soit  pas  suivi  de  tuberculose 
pulmonaire. 

Quoi  qu’il  en  soit, ce  jineumothorax  dit  accidentel  est  un  accident  assez  rare. 
On  l’a  observé  sur  52  cas  où  l’àge  est  spécifié  chez  9 sujets  de  trente-cinq 
et  cinquante-six  ans,  mais  dans  tous  les  autres  cas  chez  des  individus  de 
seize  à trente-cimj  ans  et  M.  Galliard  propose  de  l’appeler  « pneumothorax 
des  conscrits  ». 


(')  Bril.  met!.  Jour.,  tXGO. 
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Sur  57  malades,  M.  Gaillard  trouve  52  hommes  et  5 femmes  seulement. 

L’intlueiice  des  professions,  des  efforts  explique  sans  doute  cette  diflerence. 
Si  le  pneumothorax  accidentel  peut  survenir  en  dehors  de  toute  cause 
occasionnelle,  le  plus  souvent,  c’est  à la  suite  d’un  etfort  ou  d’une  quinte  de 
toux  qu’il  se  produit. 

Il  survient  brusquement  au  milieu  d’une  parfaite  santé;  la  douleur  est  vive, 
la  dyspnée  intense  comme  dans  le  pneumothorax  tuberculeux. 

Les  signes  physiques  sont  tous  ceux  du  pneumothorax  simple,  sans  épan- 
chement liquide,  c’est-à-dire  tous  les  signes  que  nous  avons  étudiés,  moins  le 
bruit  detluctuation  thoracique;  5 fois  seulement  il  s’est  fait  un  épanchement 
liquide,  l’épanchement  gazeux  est  ordinairement  total;  il  peut  être  partiel 
cependant,  si  les  adhérences  antérieures  fixent  un  point  du  poumon  à la  paroi 
thoraci(jue. 

Ce  pneumothorax  est  surtout  caractérisé  par  l’absence  de  symptômes  géné- 
raux et  la  rapidité  de  son  évolution.  La  lièvre  manque  dès  le  début  et  jusqu’à 
la  fin;  après  les  deux  ou  trois  premiers  jours  de  dyspnée  et  d’angoisse,  le  calme 
revient,  l'appétit  renaît  et  la  maladie  évolue  rapidement  et  sûrement  vers  la 
guérison;  la  respiration  perd  de  sa  fréquence  et  de  son  amplitude,  les  bruits 
amphoriques  disparaissent  peu  à peu  et  sont  remplacés  par  le  murmure  vésicu- 
laire lointain  d’abord  et  faible,  puis  normal;  bientôt  enfin  rien  ne  permet  plus 
ni  dans  l’état  général,  ni  dans  l’état  local  du  sujet,  de  supposer  une  alïection 
antérieure  en  apparence  si  grave. 

La  durée  est  quehpiefois  très  courte,  en  dix  jours  l’épanchement  gazeux  peul 
avoir  complètement  disparu,  quelquefois  cependant  il  met  deux  mois  pour  se 
résorber,  la  durée  moyenne  est  de  quatre  semaines.  Trois  fois  seulement  la 
maladie  s’est  terminée  par  la  mort. 

Le  diagnostic  de  l’existence  du  pneumothorax  est  facile,  ainsi  que  celui  de 
l’absence  de  li(|uide  et  de  la  généralisation  ou  de  la  localisation  de  l’épanche- 
jnent  gazeux.  L’examen  de  la  pression  intrapleurale  et  l’analyse  des  gaz  per- 
mettent de  savoir  si  le  pneumothorax  est  ouvert  ou  fermé;  la  transformation 
du  premier  dans  le  second  paraît  se  faire  rapidement  ainsi  que  l’indiquent  la 
diminution  de  la  gêne  respiratoire,  la  diminution  des  signes  amphoriques,  la 
réapparilion  du  murmure  vésiculaire.  Le  pneumothorax  accidentel  suffocant  est 
exceptionnel.  M.  Troisier  (')  cependant  a été  obligé  de  faire  la  thoracentèse 
pour  parer  à la  dyspnée  et  au  refoulement  du  cœur  dans  un  cas  de  pneumo- 
thorax survenu  cinq  jours  auparavant  au  milieu  d'un  accès  d’asthme;  il  retira 
environ  2 litres  de  gaz,  le  lendemain  il  n’existait  plus  aucun  signe  de  pneu- 
mothorax. M.  Rendu  (^)  a dû  aussi  faire  la  thoracentèse  d’urgence  pour  un 
pneumothorax  survenu  chez  un  enfant  au  cours  d’une  coqueluche  grave,  et 
non  compliqué  d’emj)hysème  du  cou,  ni  du  médiastin  : la  guérison  fut  com- 
plète en  quarante-huit  heures. 

Dans  aucune  de  ces  deux  observations  l’épanchement  gazeux  ne  s’est  re- 
formé et  l’on  ne  peut  guère  attrilnier  l’intensité  des  symptômes  fonctionnels  a 
un  pneumothorax  à soupape;  d’ailleurs  la  perforation  doit  être  fort  petite  et  le 
passage  de  l’air  aussi  difficile  du  poumon  à la  plèvre,  que  de  la  plèvre  au  pou- 

Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1880. 

(-)  Idem. 
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mon  lorsque  celui-ci  est  aiïaissé  par  répanchement  gazeux;  la  cicalrisalion  de 
l’orifice  pulmonaire  enfin  paraît  se  l'aire  souvent  en  quelques  jours  ; et  elle  doit 
être  due  non  à la  formation  d'adhérences  pleurales,  mais  à la  juxtaposition  des 
deux  lèvres  de  l’orifice  et  à leur  accolement. 

Le  pronostic  est  presque  toujours  favorable,  le  traitement  doit  donc  simple- 
ment consister  en  radministration  de  calmants  au  début  pour  combattre  la 
dyspnée  et  la  douleur;  l’épanchement  gazeux  se  résorbe  vite,  il  est  donc  inutile 
d’essayer  de  l’évacuer;  on  pourrait  d’ailleurs,  par  cette  opération,  provoquer  la 
déchirure  de  la  cicatrice  et  retarder  la  guérison.  C’est  pour  éviter  cette  nou- 
velle rupture  qu’il  faut  ordonner  le  repos  au  malade  en  lui  recommandant 
d’éviter  tous  les  efforts  et  en  combattant  la  toux  par  les  moyens  ordinaires. 
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